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Aus  der  medicinisehen  Klinik  in  Giessen. 

Ueber  den  normalen  und  pathologischen  Venenpuls. 

Von 

Frans  Blegel. 

Im  Gegensatze  zum  Arteriensystem  zeigt  das  Venensystebi 
normaler  Weise  keine  pulsatorischen  Bewegungen.  Wohl 
kennt  man  eine  Beeinflussung  des  Füllungszustandes,  wie  der  Strö- 
mungsgeschwindigkeit im  Yenensystem  durch  die  Respiration,  durch 
Muskelaction  und  dergleichen  mehr.  Die  Herzaction  dagegen  ver- 
anlassty  etwa  abgesehen  von  den  in  unmittelbarster  Nähe  des  Her- 
zens gelegenen  grossen  intrathoracischen  VenenstAmmen ,  keine  pul- 
satorischen Bewegungen  im  Yenensystem.  Niemals  beobachtet  man 
normaler  Weise  in  vom  Herzen  etwas  entfernter  gelegenen  Yenen, 
wie  der  Yena  jugularis,  Pulsationen.  Wo  Pulsationen  der  Jugular- 
yenen  längs  ihres  Yerlaufes  am  Halse  sich  finden,  da  muss  zum  Min- 
desten eine  Schlussunfähigkeit  der  Halsvenenklappen,  sei 
es  fttr  sich  allein  oder  verbunden  mit  einer  Schlussunfähigkeit  der 
Tricuspidalklappe,  vorhanden  sein.  Immer  setzt  der  Jugulanrenen- 
puls  eine  Insufficienz  der  Halsvenenklappen  voraus. 

Seine  Entstehung  denkt  man  sich  in  der  Weise,  dass  mit  jeder 
Herzaction  eine  Blutwelle  von  unten  nach  aufwärts  in  die  Yenen 
zurückgeworfen  werde;  wo  Yenenpulse  sich  finden,  da  handelt  es 
sich  immer  um  eine  rückläufige  Welle  vom  rechten  Herzen,  resp. 
Yorhof  nach  den  Yenen. 

Dies  die  allgemein  gültige  Lehre  von  der  Bedeutung 
des  Yenenpulses. 

Wie  ich  in  einer  vor  Kurzem  erschienenen  vorläufigen  Mitthei- 
lung ^  bereits  erwähnt  habe,  hat  mich  eine  längere  Beschäftigung 
mit  dem  in  Rede  stehenden  Gegenstände  zu  einer  von  der  eben  er- 


1)  Zur  KenntnisB  von  dem  Verhalten  des  VenenBystems  unter  normalen  und 
pathologischen  YerhftltniBsen.    Berliner  klin.  Wochenschrift.  1881.  Nr.  18. 
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wähnten  in  vielen  Beziehungen  abweichenden  Anschauung  geführt. 
Wie  ich  dort  mitgetheilt  habe,  gelingt  es  bei  unseren  gewöhnlichen 
Yersuchsthieren  (Hunden  und  Kaninchen)  normaler  Weise  fast 
stets,  pulsatorische  Bewegungen  in  der  Jugularvene,  wie 
auch  in  anderen  Abschnitten  des  venösen  Gefässsystems  zu  sehen. 
Dessgleichen  gelingt  es  keineswegs  selten,  bei  gesunden  Menschen 
Venenpulse  am  Halse  nachzuweisen.  Diese  Venenpulse  verhalten 
sich  zeitlich  direct  entgegengesetzt  den  Arterienpulsen, 
d.  h.  der  herzsystolischen  Arterienerweiterung  entspricht  der  Venen- 
coUaps,  der  herzdiastolischen  Arteriencontraction  entspricht  die  Venen- 
diastole.  Damach  muss  der  normale  Venenpuls  als  negativ 
aufgefasst  werden,  in  dem  Sinne,  dass  mit  der  Herzsystole  der  Ab- 
fluss  des  Venenblutes  in  das  rechte  Herz  jedesmal  beschleunigt  wird, 
mit  der  Diastole  dagegen  sich  verlangsamt  und  eine  Anstauung  des 
Blutes  erfolgt. 

Zweck  dieser  Abhandlung  ist  vorerst,  für  jene  Sätze  das  Beweis- 
material vorzulegen;  widersprechen  dieselben  doch  direct  dem  allge- 
mein als  gültig  anerkannten  Lehrsatze,  dass  normaler  Weise  pulsa- 
torische Bewegungen  im  Venensystem  nicht  beobachtet  werden,  dass, 
wo  solche  auftreten,  es  sich  stets  um  ein  pathologisches  Vorkomm- 
niss  handle,  sowie  endlich  dem  Satze,  dass  der  Venenpuls  stets  als 
eine  retrograde  der  normalen  direct  entgegengesetzte  Strömung  des 
Venenblutes  zu  deuten  sei. 

In  zweiter  Reihe  soll  aber  auch  der  Versuch  gemacht  werden, 
die  Unterscheidungsmerkmale  dieses  normalen  vom  path  ologischen 
Venenpulse  aufzufinden,  wie  überhaupt  die  Bedeutung  und  Kenn- 
zeichen der  verschiedenen  Arten  des  Venenpulses  festzustellen. 

Der  Mittheilung  meiner  eigenen  Versuche  und  der  daraus  sich 
ergebenden  Schlussfolgerungen  glaube  ich  indess  eine  kurze  Ueber- 
sicht  der  wichtigeren  Arbeiten  über  den  Venenpuls,  sowie  eine  Zu- 
sammenstellung der  wenigen  bis  jetzt  vorliegenden  experimentellen 
Untersuchungen  über  die  normalen  Kreislaufsverhältnisse  im  Venen- 
system voranschicken  zu  sollen. 

Wie  ich  gleich  hier  bemerken  will,  liegen  bereits  mehrere  Ex- 
perimentalstudien  vor,  die  zu  dem  Ergebnisse  einer  in  einem  grösseren 
Abschnitte  des  Venensystems  normaler  Weise  vorkommenden  pulsa- 
torischen  Bewegung  führten;  indess  haben  diese  Resultate  eine  all- 
gemeinere Beachtung  nicht  gefunden. 

Fassen  wir  zunächst  nur  die  Haisven en  als  die  am  häufigsten 
Gegenstand  der  klinischen  Beobachtung  werdenden  venösen  Gefäss- 
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abschnitte  ins  Auge,  so  unterscheidet  man  hier  allgemein  zweierlei 
Bewegungserscheinungen:  1.  solche,  die  mit  den  Respirations- 
phasen, und  2.  solche,  die  mit  den  Herzbewegungen  zusammen- 
fallen. Beide  Formen  lassen  sich  leicht  von  einander  unterscheiden, 
beide  haben  das  Gemeinsame,  dass  sie  vor  Allem  da  deutlich  ausge- 
prägt erscheinen,  wo  eine  stärkere  Füllung  des  Yen ensystems  besteht 

Die  erstgenannte  Form  ist  dadurch  charakterisirt ,  dass  mit 
der  Inspiration  eine  Absch wellung,  mit  der  Exspiration  eine  An- 
schwellung und  stärkere  Füllung  der  Halsvenen  erfolgt.  Nur  in  sehr 
seltenen  Fällen  begegnet  man  Abweichungen  von  dieser  Regel,  in 
der  Weise,  dass  statt  exspiratorischer  inspiratorische  Anschwellung 
der  Halsvenen  erfolgt  Dieses  Verhalten  ist  beobachtet  in  Fällen 
schwieliger  Mediastinopericarditis  (Eussmaul)^),  kann  aber  auch 
durch  mancherlei  andere  die  obere  Thoraxapertur  einengende  Pro- 
cesse,  wie  insbesondere  substernale  Strumen,  Mediastinalgeschwttlste 
und  dergleichen  unter  Umständen  veranlasst  werden. 

Die  zweitgenannte  Art  der  Bewegungserscheinung  an  den 
Halsvenen  coincidirt  mit  der  Zahl  der  Herzschläge.  Ihre  Entstehung 
kann  verschiedenen  Ursprung  haben.  Als  nicht  hierhergehörig  sind 
von  vorneherein  jene  Fälle  auszuschalten,  in  denen  die  Pulsation  der 
Vene  nur  einer  von  der  anliegenden  Arterie  mitgetheilten  Erschütte- 
rung ihre  Entstehung  verdankt  Diese  Fälle  können,  weil  es  sich 
hier  nicht  um  selbständige  Bewegungen  des  Venenrohrs  handelt, 
nicht  zum  Venenpulse  gerechnet  werden  und  kommen  daher  hier 
nicht  weiter  in  Betracht.  Zum  Venenpulse  im  weiteren  Sinne  des 
Wortes  können  nur  jene  Fälle  gerechnet  werden,  in  denen  selbstän- 
dige der  Herzaction  isochrone  und  durch  diese  veranlasste  Bewegun- 
gen des  Venenrohrs  auftreten. 

Die  meisten  Autoren  unterscheiden  hier  zweierlei  Arten,  den 
eigentlichen  Venenpuls  und  die  Venenundulation;  andere,  wie 
z.  B.  Skoda,  unterscheiden  noch  mehr  Formen. 

Es  dürfte  im  Interesse  der  leichteren  Beurtheilung  der  nach- 
stehend mitgetheilten  Untersuchungen  zweckmässig  sein,  hier  die  An- 
sichten der  neueren  Autoren  über  diesen  Gegenstand,  wie  insbeson- 
dere auch  die  von  ihnen  angegebenen  Unterscheidungsmerkmale  zwi- 
schen Venenpuls  und  Undulation  kurz  zusammenzustellen. 

Um  mit  B  am  her  g  er  ^)  zu  beginnen,  so  unterscheidet  er  folgende 
2wei  Bewegungsformen  an  den  Halsvenen:    1.  Undulirende  Be- 


1)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1873.  Nr.  37—39. 

2)  Lehrbuch  der  Krankheiten  des  Herzens.  S.  99. 
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wegungen;  diese  sind  direct  abhängig  vom  Herzen  und  zwar  ent- 
weder von  der  rechten  Kammer  oder  von  der  Vorkammer.  Bei  von 
Blut  stark  ausgedehnter  rechter  Kammer  soll  sich  bei  kräftiger  Con- 
traction  derselben  der  systolische  StoBSy  den  die  Tricuspidalklappe 
von  Seiten  des  Blutes  erleidet,  nicht  nur  auf  die  ganze  im  Vorhofe 
und  in  der  oberen  Hohlvene  befindliche  Blutsäule  fortpflanzen,  son- 
dern sich  auch  durch  die  schliessenden  Venenklappen  hindurch  der 
in  den  Jugularvenen  enthaltenen  Blutsäule  mittheilen  und  daselbst 
als  undulatorische,  genau  systolische  Bewegung  erscheinen.  In  dieser 
Weise  sehe  man  die  Undulation  der  Jugularvenen  ganz  gewöhnlich 
bei  beträchtlicher  excentrischer  Hypertrophie  der  rechten  Kammer. 
Auch  eine  2-  oder  3  theilige  Undulation,  die  bei  der  Systole  beginnt, 
aber  auch  während  der  Diastole  noch  andauert,  kommt  nach  ihm 
sehr  häufig  vor.  Hier  scheine  der  systolische  Theil  der  Undulation 
in  der  oben  angegebenen  Weise  zu  entstehen,  die  diastolische  ein* 
oder  mehrtheilige  Bewegung  dagegen  ihren  Grund  in  den  Vorhofs- 
coutractionen  zu  haben. 

Als  zweite  Form  unterscheidet  Bamberger  pulsirende  Be- 
wegungen. Pulsirende  Bewegungen  können  nach  Bamberg  er 
nur  bei  Insufficienz  der  Klappen  der  Jugularvene  vorkommen.  Eine 
solche  ist  aber  nach  ihm  bisher  nur  bei  Insufficienz  der  Tricuspidalis 
beobachtet  worden,  wesshalb  der  Venenpuls  mit  Recht  als  eines  der 
sichersten  Zeichen  dieses  Zustandes  gelte. 

Das  Criterium,  ob  Undulation  oder  Pulsation,  ist  nach  Bam- 
berger darin  gegeben,  dass  bei  der  Pulsation  eine  wahre  regur- 
gitirende  Bewegung  von  unten  nach  aufwärts  zu  Stande  kommt ;  bei 
Gompression  der  Jugularvene  etwa  in  der  Mitte  ihres  Verlaufes  sehe 
man  daher  hier  das  unter  der  Compressionsstelle  gelegene  Stfick 
durch  die  jedesmalige  Regurgitation  ausgedehnt  werden;  dagegen 
finde  bei  der  Undulation  keine  wahre  Regurgitation  statt;  es  könne 
unter  der  comprimirten  Stelle  zwar  die  Bewegung  fortdauern,  allein 
trotz  derselben  sei  keine  stärkere  Füllung  des  betreffenden  Gtefäss- 
Stückes  wahrzunehmen. 

Auch  BosensteinO  unterscheidet  strenge  zwischen  Undulation 
und  Pulsation.  Nicht  jede  mit  der  Herzaction  isochrone  Bewegung 
an  den  Halsvenen  sei  darum  schon  wirkliche  Pulsation ;  jede  inten- 
sive Contraction  des  Vorhofs  könne  den  Inhalt  der  stark  gefüllten 
Vene  durch  rückläufige  Wellen  in  Erschütterung  bringen  und  Un- 
dulation hervorrufen.    Das  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  Undu- 


1)  T.  Ziems8en*8  Handbach  der  spec.  Pathologie.  Bd.  VI.  2.  Aufl.  S.  42. 
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lation  und  PalsatioQ  sieht  auch  Roften stein  in  der  Compression 
der  Vene  in  der  Mitte  ihres  Verlaufs;  bei  Undalation  höre  die  Be- 
wegung darnach  auf,  bei  wirklicher  Pulsation  daure  diese  auch  nach 
der  Compression  an. 

Diese  Trennung  von  Undulation  und  Pulsation  hält  auch  der 
jttngste  Autor  auf  diesem  Gebiete ,  Eichhorst i),  fest.  Er  nennt 
autochthone  Venenundulation  „solche  pulsatorische  Ve* 
nenbewegungeui  welche  zu  den  Bewegungen  des  rechten 
Herzens  in  unmittelbarer  Beziehung  stehen."  Bei  an  und 
fflr  sich  flberffiUten  venösen  Hauptgeffissen  verrathe  sich  hier  die 
jedesmalige  Regurgitation  des  Blutes  dem  Auge  dadurch,  dass  der 
Abfluss  des  Venenblutes  vorfibergehend  stocke  und  der  Venenumfang 
zunehme.  In  Rttcksicht  auf  die  Herzphasen  müsse  diese  Undulationi 
soweit  das  rechte  Atrium  Antheil  habe,  präsystolischer  Natur  sein^ 
jedoch  bestehe  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  doppelschlägige  Un- 
dulation, indem  auch  noch  zur  Zeit  der  Systole  des  rechten  Ven- 
trikels eine  pulsatorische  Bewegung  erfolge. 

Bei  dem  echten  Venenpulse  dagegen  handle  es  sich  um 
eine  vom  Herzen  rückläufige  Blutwelle,  die  bis  in  die  pulsirende 
Vene  hinaufreiche  und  dieselbe  zur  Expansion  bringe. 

Noch  mehr  verschiedene  Formen  der  mit  den  Herzbewegungen 
isochronen  selbständigen  Bewegungen  der  Halsvenen  unterschied 
Skoda 2).    Er  stellte  folgende  Varietäten  auf: 

1.  Es  tritt  mit  jeder  Eammersystole  eine  rasche  Schwellung 
(Venenpuls)  ein,  die  mit  der  Diastole  wieder  verschwindet  |(so  bei 
Insuffieienz  der  Tricuspidalis  oder  bei  massenhaften  Exsudaten  im 
Herzbeutel). 

2.  Der  Venenpuls  tritt  während  der  Diastole  ein  und  ist  ab» 
hängig  von  einer  abnorm  starken  Zusammenziehung  des  rechten  Vor- 
hofs, welche  mit  jener  der  Kammer  altemirt. 

3.  Der  Venenpuls  kann  sich  1 — 2,  selbst  3mal  sowohl  während 
der  Eammersystole  als  Diastole  wiederholen.  Es  sind  dies  Undu- 
lationen  der  Halsvenen,  bedingt  durch  mehrmalige  starke  Gontractio- 
nen  des  rechten  Vorhofs,  oder  es  ist  neben  denselben  noch  eine  In- 
suffieienz der  Tricuspidalis  vorhanden. 

4.  Endlich  kann  nach  Skoda  eine  Paralyse  des  rechten  Vorhofs 
zu  einer  allmäligen  Anschwellung  der  venösen  Blutsäule  während 


1)  Lehrbach  der  physikalischeo  Untersachaagsmethoden  innerer  £[rankheiten. 
1881.  n.TheU.  S.  104. 

2)  Abhandlung  über  PercuBsion  und  Auscultation.  VL  Aufl.  S.  222. 
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der  Kammergystole ,  dagegen  «zu  einem  plötzlichen  Abschwellen  mit 
dem  Eintritte  der  Diastole  führen. 

Auch  Fried  reicht)  hält  an  der  Trennung  der  Venenbewegungen 
in  undulatorische  y  pulsähnliche  und  eigentliche  pulsatorische  fest. 
Bei  ersteren  höre  die  Bewegung,  wenn  man  die  Vene  in  der  Mitte 
ihres  Verlaufes  comprimire,  unterhalb  auf,  weil  die  Venenklappen 
schliessen  und  keine  Regurgitation  stattfinde,  bei  letzteren  nicht 

Ich  kann  nicht  leugnen,  dass  trotz  aller  dieser  hier  wieder- 
gegebenen differentiellen  Kennzeichen  die  Trennung  der  autochtho- 
nen  Bewegungen  an  den  Halsvenen  in  undulatorische  und  pulsato* 
rische  mir  nicht  ganz  zutreffend  erscheint  Meine  Untersuchungen 
haben  mich,  worauf  ich  an  späterer  Stelle  zurückkommen  werde» 
eine  wesentlich  andere  Auffassung  gewinnen  lassen.  Aber  auch  von 
vorneherein  scheinen  mir  manche  Bedenken  gegen  eine  derartige 
scharfe  Trennung  erhoben  werden  zu  können.  Hier  wie  dort  han- 
delt  es  sich  ja  um  eine  der  Herzaction  isochrone  Volumszunahme 
des  Venenrohrs.  Auch  die  Undulation  kann  doch  nur  durch  eine 
Volumszunahme  der  Vene  sich  äusserlich  kundgeben.  Wie  aber 
diese  rhythmische  Volumszunahme  zu  Stande  kommt,  lässt  sich  bei 
der  einfachen  Betrachtung  noch  keineswegs  entscheiden.  In  beiden 
Fällen  denkt  man  sich  diese  Volumszunahme  theils  durch  Regur- 
gitation ,  theils  durch  vorübergehende  Hemmung  des  Abflusses  zu 
Stande  gekommen.  Wie  viel  Antheil  der  eine,  wie  viel  der  andere 
Factor  im  einzelnen  Falle  an  dieser  Volumszunahme  hat,  ist  kaum 
zu  beurtheilen.  Gewiss  mag,  wenn  man,  wie  dies  die  Meisten  thun, 
die  Grundbedingung  des  Venenpulses  in  einer  Insufficienz  der  Hals- 
venenklappen sucht,  hier  beim  echten  Venenpulse  die  Möglichkeit 
einer  weiter  rückwärts  gehenden  Welle  gegeben  sein,  als  bei  der 
Undulation,  bei  der  die  rückläufige  Welle  an  den  Halsvenenklappen 
ein  Hemmniss  erfährt.  Indess  darf  man  nicht  vergessen,  dass  doch 
die  rückwärts  treibenden  Kräfte  in  beiden  Fällen  keineswegs  stets 
gleiche  sind.  Wenn,  wie  vielfach  angenommen  wird,  bereits  normaler 
Weise  bei  der  Contraction  des  rechten  Vorhofs  eine  kleine  Blut- 
menge in  die  Hohlvenen  regurgitirt,  so  muss  in  Fällen  von  Hyper- 
trophie und  Dilatation  des  rechten  Herzens  —  und  gerade  hier  hat 
man  die  Undulation  der  Halsvenen  am  häufigsten  beobachtet  —  die 
rückwärts  treibende  Kraft  doch  eine  beträchtlich  vermehrte  sein. 
Diese  Kraft  bricht  sich  aber  gewissermaassen  an  den  Halsvenenklap- 
pen,  hier  stauen  sich  gleichkam  vor-  und  rückwärts  gehender  Strom 


1)  Dieses  Archiv.  Bd«  I. 
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bis  zu  dem  Momente,  wo  der  Abfluss  des  Venenblutes  wieder  er- 
leichtert wird.  Hier  ist  doch  in  der  That  eine  Kraftvermehrung  ge- 
geben. Stellt  man  sich  auf  den  Standpunkt,  der  seit  Friedreich 
von  Vielen  vertreten  wird,  dass  auch  bei  ganz  normalem  Herzen 
eine  einfache  Insufficienz  der  Halsvenenklappen  genüge» 
einen  echten  Venenpuls  zu  erzeugen,  so  ist  kaum  zu  verstehen,  wie 
hier  eine  so  weithingehende  rückläufige  Welle,  zumal  in  der  der 
Bflckströmung  so  ungünstigen  oberen  Hohlvene,  zu  Stande  kommen 
soll.  Denn  die  einzige  Aenderung,  die  eingetreten  ist,  resp.  die  man 
bei  dem  unter  den  erwähnten  Verhältnissen  zu  Stande  kommenden 
Venenpuls  annimmt,  ist  die  Insufficienz  der  Halsvenenklappen. 
Kimmt  man  aber  an,  dass  diese  allein  genüge,  einen  rückläufigen 
Puls  über  die  Klappen  hinauf  zu  erzeugen,  so  setzt  das  doch  die 
weitere  Annahme  voraus,  dass  bereits  in  der  Norm  eine  rückläufige 
Strömung  bis  zu  den  Halsvenenklappen  hin  erfolge,  eine  Voraus- 
setzung, für  die  zur  Zeit  doch  jede  positive  Unterlage  fehlt.  Zweifels- 
ohne ist  hier  die  rückwärts  treibende  Kraft  eine  viel  geringere,  als 
die  des  ersterwähnten  Falles  des  hypertrophischen  und  dilatirten 
rechten  Herzens. 

In  beiden  Fällen  aber  addirt  sich  zu  der  rückläufigen  Strömung 
der  continuirlich  von  oben  kommende  Zufluss.  Wo  beide  sich  be- 
gegnen, lässt  sich  bei  der  Betrachtung  des  Venenpulses  allein  ge- 
wiss nicht  entscheiden.  Man  sieht  ja  zunächst  in  beiden  Fällen  eine 
rhythmische  An-  und  Abschwellung.  Der  Beweis  aber,  dass  in  der 
That  in  allen  diesen  Fällen  eine  rückläufige  Strömung  erfolge,  dass 
zumal  auch  in  Fällen  echten  Venenpulses  bei  vollständig  normalem 
Herzen  der  Venenpuls  auf  wirklicher  retrograder  Strömung  beruhe, 
scheint  mir  noch  keineswegs  mit  genügender  Sicherheit  erbracht. 
Denn  auch  das  immer  wieder  angegebene  Hülfsmittel,  die  Vene  in 
der  Mitte  ihres  Verlaufes  am  Halse  zu  comprimiren,  dürfte  kaum  ein 
absolut  zuverlässiges  Resultat  ergeben.  Hier  wie  dort  ist  damit  der 
weitere  Zufluss  von  oben  gehemmt,  die  unterhalb  gelegene  Blutsäule 
gewissermaassen  abgesperrt.  Wenn  aber  bei  normalem  Herzen  und 
allein  schliessungsunfähigen  Halsvenenklappen  hier  nDch  unterhalb  die 
rhythmische  Erschütterung  andauert,  so  ist  kaum  zu  verstehen,  warum 
sie  bei  hochgradig  überfülltem  Venensystem,  bei  hypertrophischer 
rechter  Kammer  und  Vorkammer,  aber  schliessenden  Halsvenen- 
klappen, nicht  auch  noch  mindestens  bis  zu  diesen  fortdauern  sollte. 
StelÜ  man  sich^aber  auf  den  Standpunkt  Bamberger' s,  wonach 
bei  kräftiger  Contraction  des  rechten  Herzens  der  systolische  Stoss, 
den  die  Tricuspidalklappe  von  Seiten  des  Blutes  erleidet,  sich  nicht 
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nur  auf  die  ganze  im  Vorhofe  und  in  der  oberen  Hohlvene  befind- 
liche BltttBäule  fortpflanzt,  sondern  sich  auch  durch  die  schlieBsenden 
Venenklappen  hindurch  der  in  den  Jugularvenen  enthaltenen  Blut- 
Bäule  als  Undulation  mittheilen  soll,  so  sollte  man  doch  im  letzteren 
Falle  kaum  eine  schwächere  Erschütterung  der  Halsvenen  als  im 
ersterwähnten  Falle  erwarten  dürfen.  Aber  selbst  wenn  diese  An- 
nahme unrichtig  wäre,  so  wären  doch  im  letzterwähnten  Falle  um 
der  vermehrten  Herzkraft  und  der  vermehrten  Blutmenge  willen  die 
Bedingungen  zu  einer  rückläufigen  Welle  günstigere,  wie  im  ersteren 
Falle.  Der  einzige  Unterschied  wäre  darin  gegeben ,  Mass  in  dem 
letzteren  Falle  die  Welle  sich  höher  hinauf  erstrecken  würde.  Mir 
scheint  darum,  dass  dieses  Criterium  doch  kein  so  sicheres  ist,  wie 
es  auf  den  ersten  Blick  erscheint.  Auch  Bamberger,  obschon  er 
an  der  Trennung  von  Pulsation  und  Undulation  festhält,  gibt  zu, 
dass  auch  bei  der  Undulation  unter  der  comprimirten  Stelle  die  Be- 
wegung fortdauern  könne,  doch  sei  keine  stärkere  Füllung  des  Ge- 
fässrohrs  wahrzunehmen.  Letztere,  die  Grösse  der  rhythmisch  wieder- 
kehrenden Welle,  kann  aber  noch  weniger  als^  entscheidendes  Cri- 
terium gelten.  Sie  ist  ja  allein  durch  die  Herzkraft  und  die  Blutfülle 
bedingt ;  letztere  selbst  aber  mögen  gewiss  in  vielen  Fällen  einfacher 
Halsvenenklappeninsufficienz  geringer  sein,  als  in  Fällen  eines  hyper- 

I  trophischen  rechten  Herzens  bei  noch  gut  schliessenden  Halsvenen- 

;  klappen. 

Vielleicht  aber  könnte  das  Criterium,  ob  Undulation  oder  Pul- 
sation ,  in  den  zeitlichen  Verhältnissen  gesucht  werden.    Soweit 

I  hierüber  Material  vorliegt,  gewiss  auch  nicht.  Denn  einestheils  kann 

echter  Venenpuls  nach  allgemeiner  Annahme  auch  bei  schlussfähiger 

I  Tricuspidalklappe,  bei  allein  bestehender  Halsvenenklappeninsufficienz 

vorkommen;  dieser  müsste  dann  doch  zunächst  ein  praesystolischer 
sein;  andemtheils  soll  wenigstens  nach  der  Annahme  Vieler  auch  die 
Undulation  bald  systolischer,  bald  auch  praesystolischer  Natur  sein 
können.  Genauere  zeitliche  Bestimmungen  liegen  indess  nicht  vor. 
Damach  scheint  mir  die  Trennung  im  oben  erwähnten  Sinne 
nicht  ausreichend  begründet  Meine  eigenen  Untersuchungen  haben, 
wie  ich  gleich  hier  im  Voraus  bemerken  will,  zu  wesentlich  ab- 
weichenden Besultaten  geführt  Dass  aber  auch  unter  den  einzelnen 
Autoren  keineswegs  völlige  Einigung  über  die  erwähnten  Begriffe 
herrscht,  dürfte  aus  den  oben  wiedergegebenen  Definitionen  zur  (Ge- 
nüge hervorgehen. 

Auch  in  der  Frage  nach  der  Bedeutung  des  Venenpulses 
sehen  wir  keineswegs   vollkommene  Uebereinstimmung   unter   den 
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Autoren.  Zwar  sind  darüber  Alle  einig,  dass  dieSchlussunfähig- 
keit  der  HaUvenenklappen  ein  weBentliches  Erforderniss  zum 
Zustandekommen  des  Venenpulses  bildet.  Während  aber  B am b er- 
g  e  r  ^)  denselben  als  ein  untrttgliches  Zeichen  der  Tricuspidalklappen- 
insuffioienz  ansieht,  betrachtet  Friedreich ^)  als  einziges  Erforder- 
niss  zum  Zustandekommen  desselben  die  Insufficienz  der  Hals- 
venenklappen.  Demgemäss  bezeichnet  er  als  Venenpuls  alle  jene 
mit  den  Herzschlägen  isochronen  Bewegungen  an  den  Halsvenen, 
welche  durch  eine  von  unten  nach  oben  zurückgeworfene  centri- 
fugale  Blutwelle  erzeugt  werden,  gleichviel  ob  die  Kraft,  mit  der 
dies  geschieht,  eine  grosse  oder  kleine,  ob  die  Expansion  des  Venen- 
rohrs eine  starke  oder  schwache  ist.  Das  Wesentliche  des  Venen- 
pulses  sieht  er  in  der  durch  die  insufficiente  Klappe  emporströmenden 
Blutwelle,  gleichgültig  ob  dieselbe  so  mächtig  ist,  dass  sie  die  sphygmo- 
graphische  Darstellung  gestattet  oder  nicht.  Danach  behauptet  er, 
dass  Venenpuls  auch  bei  vollkommen  schlussfähiger  Tricuspidalklappe 
vorkommen  könne;  er  weist  ferner  nach,  dass  Venenpulse  auch  bei 
vollkommen  normalem  Verhalten  des  Herzens  nicht  selten  beobachtet 
werden.  Umgekehrt  kann  nach  ihm  Tricuspidalklappeninsufficienz 
ohne  alle  Pulsation  an  den  Halsvenen  bestehen.  Damach  hält  Fried- 
reich den  Satz,  dass  der  Venenpuls  ein  pathognomonisches  Zeichen 
der  Tricuspidalinsufficienz  sei,  für  falsch. 

Dieser  Friedreich'schen  Auffassung  haben  sich  die  Mehrzahl 
der  neueren  Autoren,  so  Roncati^),  Thamm^),  Rosenstein  (1.  c), 
Eichhorst  (1.  c.)  u.  A.  angeschlossen,  während  mit  Bamberger 
Oppolzer^),  Oeigel®),  SeideP)  übereinstimmen,  sich  vor  Allem 
darauf  stützend,  dass  sie  niemals  wahren  Venenpuls  ohne  Insufficienz 
der  dreizipfeligen  Klappe  gefunden  hätten. 

Wie  in  Betreff  der  Frage  nach  der  diagnostischen  Bedeutung 
des  Venenpulses,  so  differiren  die  Autoren  auch  in  der  Deutung 
des  Sphygmogramms.  Bamberger^),  dem  wir  die  ersten 
Venenpulsbilder  verdanken,  deutet  die  Anadikrotie  des  Venen- 
pulses als  den  alleinigen  Ausdruck  der  Gontractionsver* 
hältnisse  der  rechten  Kammer. 

1)  Würzburger  med.  Zeitschrift.  Bd.  IV.  S.  232.  1863. 

2)  Dieses  Archiv.  Bd.  I.  S.  241. 

3)  Diagnosi  d.  maL  d.  petto,  d.  ventre  e.  d.  sist  nerv.   Napoli  1868. 

4)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1869.  Nr.  13. 

5)  Oppolzer's  Vorlesungen,  redigirt  von  Stoffella.  1867. 

6)  Würzburger  med.  Zeitechrift.  Bd.  IV  u.  VI. 

7)  Deutsche  Klinik.  1865. 

8)  Würzburger  med.  Zeitschrift  1863.  Bd.  IV.  S.  232. 
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Bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  sieht  man  nach  ihm  an  den  Gipfeln 
der  Venencurven  eine  sattelförmige  Beschaffenheit ,  indem  auf  die 
primäre  Erhebung  eine  Einsenkung  und  darauf  eine  neue  Erhebung 
folgt,  welche  am  häufigsten  die  erste  an  Höhe  noch  etwas  flbertrifit, 
seltner  in  gleichem  Niveau  steht,  oder  dasselbe  nicht  ganz  erreicht 
Bamberger  betrachtet  die  erste  Zacke  als  den  Ausdruck  der  Oon- 
traction  der  rechten  Kammer,  die  zweite  gleichfalls  von  der  Kammer 
veranlasst,  und  zwar  dadurch,  dass  gegen  Ende  der  Systole  die 
Papillarmuskeln  sich  kräftig  contrahiren,  wodurch  eine  neue  Druck- 
steigerung  in  den  Venen  entstehe. 

Dem  entgegen  hält  Friedreich  die  Sattelbildungen  am  Scheitel 
der  Curve  lediglich  fttr  Artefacte;  gleichwohl  kommt  nach  ihm,  ab- 
gesehen von  diesen  Sattelbildungen,  dem  Venenpulse  systolische 
Dikrotie  unter  bestimmten  Verhältnissen  zu.  Er  betrachtet  die  in 
den  Anfangstheil  der  Ascensionslinie  hineinfallende  Erhebung  fQr 
den  dem  Venenpulse  unter  gewissen  Verhältnissen  zukommenden 
systolischen  Dicrotismus.  Die  der  ersten  Ascension  entsprechende 
Linie  ist  fast  durchgehends  viel  kürzer  und  flacher;  sie  entspricht 
der  Contraction  des  rechten  Vorhofs.  Die  zweite  Erhebung  ent- 
spricht, insoweit  es  sich  um  Fälle  von  Tricuspidalinsuffidenz  handelt, 
der  Contraction  der  rechten  Kammer.  Diese  Anadikrotie  ist  nach 
Friedreich  nicht  constant;  sie  tritt  dann  hervor,  wenn  die  Con- 
tractionen  des  rechten  Vorhofs  noch  eine  bedeutende  Kraft  und 
Stärke  besitzen ;  sie  nimmt  ab  oder  verschwindet  selbst  völlig,  wenn 
mit  den  Fortschritten  des  Leidens  die  Vorhofscontractionen  schwach 
und  kraftlos  werden;  dann  stellt  der  aufsteigende  Curvenschenkeli 
als  der  alleinige  Ausdruck  der  Ventrikelcontraction ,  eine  einfache 
ununterbrochene  Linie  dar. 

Auch  in  der  Beschreibung  und  Deutung  des  absteigenden 
Curvenschenkels  begegnen  wir  Meinungsdifferenzen.  Während 
Bamberger  den  absteigenden  Schenkel  als  eine  ununterbrochene 
Linie  beschreibt,  findet  Friedreich  fast  regelmässig  eine  mehr  oder 
minder  deutliche  Erhebung  am  unteren  Ende  der  Descensionslinie. 
Indess  ist  nach  ihm  auch  dieser  diastolische  Dicrotismus  keineswegs 
constant.  Seine  Erklärung  bietet  Schwierigkeiten;  vielleicht,  meint 
Friedreich,  könnte  man  an  eine  von  der  Innenfläche  des  rechten 
Ventrikels  ausgehende  Reflexion  von  Blutwellen  denken. 

Entgegen  Bamberger^  der  in  dem  Venenpulse  ein  pathogne* 
monisches  Zeichen  der  Tricuspidalinsufficienz  erblickt,  hat  Friedreich 
echten  Venenpuls  nicht  selten  bei  vollkommen  normalem  Verhalten 
des  Herzens  und  seiner  Klappenapparate  beobachtet.    Derselbe  ist 
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hier  die  Folge  einer  Klappeninsufficienz  der  Jagularvenen  und  da- 
durch ermöglichten  Regurgitation  des  Blutes  in  die  Venen.  Dieser 
allein  durch  Klappeninsufficienz  der  Jugularvenen  bedingte  Venen- 
puls ist  zwar  in  der  Regel  schwAcher,  als  der  auf  Tricuspidalinsuffi- 
eienz  beruhende;  indess  zeigt  auch  er  meist  ausgesprochenen  Ana- 
dicrotismus.  Auch  hier  Ifisst  Friedreich  die  erste  Ascension  durch 
die  Contractionen  des  rechten  Vorhofs  erzeugt  werden.  Schwieriger 
ist  die  Erklärung  der  2.  Zacke.  Gewiss  mfisste  es  auffällig  erschei- 
nen, wenn  hier,  obschon  die  Tricuspidalklappe  völlig  schlussfähig; 
ja  das  Herz  überhaupt  vollkommen  normal  ist,  in  gleicher  Weise 
wie  bei  insufficienter  Tricuspidalklappe  die  Eammercontraction  sich 
am  Venenpulse  geltend  machen  wttrde.  Zwar  sagt  Friedreich, 
dass  hier  die  2.  Zacke  eine  viel  kürzere  und  meist  auch  steiler  an- 
steigende sei,  als  bei  den  Curven  des  starken  die  Tricuspidalinsuffi- 
eienz  begleitenden  Venenpulses ;  indess  gibt  er  selbst  zu,  dass  dieser 
Unterschied  kein  entscheidendes  Criterium  darstelle,  da  auch  hier 
Fälle  vorkommen,  wo  die  2.  Ascension  ebenso  steil  und  gerade  wie 
dort  in  die  Höhe  geht  Ja  mir  scheint,  wenn  ich  Friedreich's 
Venenpulsbilder  der  Gesunden  betrachte  (so  beispielsweise  Fig.  26, 27), 
als  ob  hier  das  gesammte  Pulsbild  zwar  beträchtlich  kleiner  sei,  der 
Anadicrotismus  dagegen  kaum  weniger  scharf  ausgeprägt  sei,  als  in 
seinen  Pulsbildern  der  Tricuspidalinsuffidenz. 

Friedreich  erklärt  es  selbst  für  unzulässig,  die  zweite  Ascension 
in  diesen  Fällen  durch  die  directe  Action  des  rechten  Ventrikels  zu 
erklären ;  aus  einer  durch  die  Ventrikelcontraction  veranlassten  gegen 
den  Vorhof  convexen  Erhebung  der  Tricuspidalklappe  und  einer  da- 
durch ei-zeugten  systolischen  Erhebung  der  Blutsäule  nach  aufwärts 
glaubt  er  die  zweite  Welle  um  deswillen  nicht  erklären  zu  können, 
weil  die  Atrioventricularklappen  während  der  Kammersystole  nicht 
nach  aufwärts,  vielmehr  in  Folge  der  Verkürzung  der  Papillarmuskeln 
trichterförmig  nach  abwärts  gezogen  würden.  Friedreich  glaubt 
yielmehr,  in  den  Pulsationen  der  aufsteigenden  Aorta  eine  Erklärung 
der  Anadikrotie  finden  zu  können;  indem  die  aufsteigende  Aorta 
dem  Blute  in  der  anliegenden  oberen  Hohlvene  eine  mit  der  Ven- 
tricularsystole  isochrone  Bewegung  mittheile,  entstehe  eine  bis  in  die 
Halsvenen  rückläufige  Blutwelle. 

Mir  scheint,  als  ob  auch  diese  Deutung  die  auffallende  That- 
Bache,  dass  in  gleicher  Weise,  wie  bei  Tricuspidalinsufficienz  plus 
Hals venenklappeninsufficienz ,  so  auch  bei  einfacher  Halsvenenklap- 
peninsufficienz,  bei  aber  im  Uebrigen  normalem  Herzen  Anadikrotie 
des  Venenpulses  beobachtet  wird,  nicht  genügend  zu  erklären  im 
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Stande  ist.  Auch  bei  der  TricuspidalinBufficienz  sollte  maD^  zumal 
dort  eine  stärkere  Füllung  der  Hohlvene  besteht ,  dann  erwarten 
dürfen,  dass  auch  dieses  Moment  einen  wesentlichen  Antheil  an 
der  Entstehung  der  Dicrotie  habe.  Wenn  schon  bei  einfacher  Hals- 
venenklappeninsufficienz  die  aufsteigende  Aorta  eine  bis  in  die 
Halsvenen  sich  forterstreckende  rflckläufige  Welle  in  der  oberen 
Hohlvene  erzeugt,  warum  pflanzt  sich  dann  nicht  bei  jedem  Men- 
schen diese  Welle  wenigstens  bis  zur  Klappe  fort?  Man  sollte  nor- 
maler Weise  dann  einen  Bulbuspuls  erwarten  dfirfen.  Stellt  man 
sich  aber  auf  den  Standpunkt  Skoda's,  wonach  die  rückgängige 
Bewegung  des  Blutes  in  der  Hohlvene  an  den  Halsvenen,  selbst 
wenn  ihre  Klappen  schliessen,  sichtbar  sein  soll,  so  sollte  man,  zu- 
mal bei  allen  mit  UeberfüUung  des  Venensystems  einhergehenden 
Krankheiten,  einen  sogar  ttber  die  Klappen  sich  hinauf  erstrecken- 
den Yenenpuls  erwarten  dürfen.  Dieser  Behauptung  Skoda's, 
wonach  der  Wellenstoss  sich  durch  die  Klappe  hindurch  über  die 
darüber  ruhende  Blutsftule  fortpflanzen  und  dort  wirkliche  Palsation 
zu  Stande  bringen  soll,  steht  der  Versuch  Thamm's^  entgegen, 
wonach  durch  ein  sufficientes  Ventil  eine  Bergwelle  sich  nicht  fort- 
pflanzt Der  Stoss  gegen  die  Klappen  wand  versetzt  nach  Thamm 
zwar  die  Blutsäule  in  geringe  Erschütterungen,  die  synchron  mit  der 
Herzaction  auftreten  und  sich  auch  am  Manometer  durch  kleine  Oscil- 
lationen  repräsentirten;  indess  erhielt  er  bei  diesen  Versuchen  nie- 
mals einen  sphygmographisch  erkennbaren  oder  gar  fühlbaren  Puls. 
Thamm  schliesst  sich  darum  der  Behauptung  Friedreich's  an,  dass 
der  Jugularvenenpuls  ein  charakteristisches  Zeichen  der  Halsvenen- 
klappeninsufficienz  sei. 

Dies  das  Wesentlichste  der  vielfach  differirenden  Anschauun- 
gen über  den  Venenpuls.  Indess  ist  damit  das  Gebiet  des  Venen- 
pulses keineswegs  erschöpft,  wenigstens  dann  nicht,  wenn  man 
unter  Venenpuls  alle  der  Herzaction  isochronen  pul- 
satorischen  Bewegungen  des  Venensystems  zusammen- 
fasse Freilich  lautet  die  gewöhnliche  Definition  des  Venenpulses 
anders,  insofern  man  denselben  stets  im  Sinne  einer  retrogra- 
den, einer  vom  Herzen  zurück  in  die  Venen  getriebenen 
centrifugalen  Blutwelle  auffasst.  Ob  diese  Auffassung  auch 
für  den  gewöhnlichen  Venenpuls  stets  die  richtige,  mag  späterhin 
untersucht  werden;  zweifelsohne  lässt  sich  in  den  Rahmen  dieser 
engeren  Definition  des  Venenpulses  eine  andere  gleichfalls  der  Herz- 


1)  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1869.  Nr.  13  ff. 
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actioQ  isochrone  Venenbewegung  nicht  einreihen,  die  gleichwohl  alle 
Charaktere  eines  Pulses  trägt;  ich  meine  den  vorwärts  schrei- 
tenden Venenpuls  Quincke's^,  derindess  auch  schon  von  frü- 
heren Autoren  gekannt  und  beschrieben  war.  So  weit  meine  Quellen- 
studien reichen,  finde  ich  diesen  Venenpuls  zuerst  bei  Anke ^  (1835) 
erw&hnt  Anke  erwäbnt  noch  mehrere  ältere  Beobachtungen,  die 
er  im  Sinne  dieser  Form  des  Venenpulses  deuten  zu  können  glaubt 
Er  beschreibt  bereits  diesen  Venenpuls  als  eine  unmittelbare  Fort- 
setzung des  Arterienpulses  und  stellt  ihm  den  durch  ein  Zurttck- 
stossen  des  Blutes  aus  dem  Herzen  in  die  Venen  entstehenden  Ve- 
nenpuls entgegen.  Anke  spricht  sich  bereits  mit  Bestimmtheit  dahin 
aus,  dass  dieser  Venenpuls  durch  eine  Fortpflanzung  des  Arterien- 
pulses durch  das  Capillarsystem  hindurch  bis  in  die  Venen  hinein 
entstehe;  er  hält  es  fflr  wahrscheinlich,  dass  der  Grund  dessen  in 
einer  Relaxation  der  Capillargefässe  gelegen  sei,  so  dass  kein 
intermediäres  System,  durch  welches  die  den  Puls  bewirkende  Kraft 
des  Herzens  gebrochen  wird,  zwischen  Arterie  und  Vene  mehr  zu- 
gegen sei. 

Auch  von  Seiten  der  Physiologen  ist  ein  derartiger  Venenpuls 
bereits  beobachtet.  So  sah  beispielsweise  Bernard s),  dass,  wäh- 
rend auf  Reizung  des  Nervus  lingualis  die  Speichelsecretion  sich  ver- 
mehrte, die  Blutgefässe  der  Submaxillardrfisen  sich  erweiterten  und 
der  Puls  bis  in  die  Capillaren  und  Venen  sich  erstreckte,  so  dass 
aus  den  letzteren  das  Blut  noch  hellroth  und  stossweise  wie  aus 
einer  Arterie  ausfloss. 

Quincke  beobachtete  diesen  Venenpuls  wiederholt  an  sich  selbst, 
wenn  die  Venen  des  Handrückens  bei  grosser  Hitze  stark  ausgedehnt 
waren ;  femer  beobachtete  er  ihn  und  zwar  viel  deutlicher  bei  einer 
50jährigen  Frau  mit  Cholelithiasis,  sodann  bei  einem  Manne  mit 
Lähmung  sämmtlicber  unterhalb  des  4.  Halswirbels  entspringenden 
Rückenmarksnerven  in  Folge  von  Fractur  der  Wirbelsäule.  Auch 
bei  Individuen  mit  Aortaklappeninsufficienz  sah  Quincke  die  hohe 
und  schnellende  Pulswelle  sich  bis  in  die  Vene  fortpflanzen.  Die 
centripetale  Richtung  der  Pulswelle  liess  sich  in  diesen  Fällen  durch 
Compression  leicht  nachweisen,  indem  dann  peripher  von  der  com- 
primirten  Stelle  der  Puls  fortdauerte,  central  dagegen  aufhörte. 

1)  Berliner  klinische  Wochenschiift.  1868.  Nr.  34. 

2)  Von  der  Blathewegong  in  den  Yenen,  dem  Y enenpulse  and  der  Abdominal- 
pnlsation.    Moskwa  1835. 

3)  Action  r6flexe  paralysante  dans  les  ph^nom.  de  s6cr^tion.  Joum.  de  Phys. 
et  Path.  1864.  No.  5. 
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Auch  Colli  8  und  Gray  es  0  beobachteten  in  einem  Falle  von 
Pneumonie  deutliche  Pnlsation  der  Venen  des  Hinterkopfes  gleich- 
zeitig mit  dem  Herzstoss  und  lassen  diese  durch  verstärkte  Herz- 
action  durch  die  Capillaren  fortgeleitet  sein. 

Nach  dem  Erwähnten  kann  kein  Zweifel  sein,  dass  es  auch  einen 
vorwärts  schreitenden  Venenpuls  gibt^  dadurch  veranlasst, 
dass  die  vom  linken  Herzen  erzeugte  Pulswelle  sich  unter  Umstän- 
den bis  in  die  Capillaren  und  Venen  fortpflanzt 

Dieser  Venenpuls  passt  demnach  nicht  in  den  Rahmen  der  oben 
wiedergegebenen  Definition,  die  den  Venenpuls  nur  im  Sinne  einer 
retrograden  Blutströmung  auffasst.  Aber  auch  ffir  die  früher 
erwähnten  verschiedenen  Formen  des  Jugularvenenpulses  ist  noch 
nirgends  der  sichere  Beweis,  wenigstens  nicht  für  alle  Formen,  er- 
bracht, dass  es  sich  dort  stets  um  eine  vom  Herzen  zurückströmende 
Blutwelle  handelt.  Ich  habe  in  meiner  früheren  vorläufigen  Mitthei- 
lung 2)  die  Thatsache  erwähnt  —  und  ich  werde  später  darauf  genauer 
zurückkommen  — ,  dass  es  fast  stets  bei  unseren  gewöhnlichen  Ver- 
suchsthieren  (Hunden  und  Kaninchen)  mit  Leichtigkeit  gelingt ,  pul- 
satorische  Bewegungen  in  der  Vena  jugularis  zu  beobachten.  Gemäss 
der  allgemeinen  Annahme  mflsste  man  schliessen,  dass  bei  allen 
diesen  Thieren  eine  Halsvenenklappeninsufficienz  bestände.  Gewiss 
bat  diese  Annahme  von  vorneherein  wenig  Wahrscheinlichkeit  für 
sich.  Ich  hoffe  den  Beweis  erbringen  zu  können,  dass  dem  in  der 
That  nicht  so  ist,  dass  es  sich  vielmehr  um  einen  negativen,  also 
nicht  retrograden  Venenpuls  handelt. 

Mit  Bücksicht  auf  die  letzterwähnten  Thatsachen  mag  es  gewiss 
zweckmässiger  erscheinen,  bei  der  Feststellung  des  Begriffes  „Venen- 
puls'' von  der  Stromesrichtung  gänzlich  abzusehen  und  überall 
da  von  einem  Venenpulse  zu  reden,  wo  eine  durch  die 
Herzthätigkeit  bedingte,  der  Herzaction  isochrone, 
autochthone  An-  und  Abschwellung  der  Vene,  sei  es  in 
Form  einer  ein-  oder  mehrfachen  Erhebung,  erfolgt 
Die  Hauptsache  bleibt,  dass  diese  An-  und  Abschwellungen  direct 
durch  die  Herzthätigkeit  hervorgerufen  und  selbständige  sind  und 
isochron  mit  dem  Herzchoc  erfolgen.  Die  Stromesrichtung,  so  wichtig 
sie  auch  sein  mag,  kommt  erst  in  zweiter  Linie  in  Frage. 

Wenn  wir  in  solcher  Weise  das  Gebiet  des  Venenpulses  erwei- 
tern, dann  lässt  sich  in  diesen  Rahmen  auch  der  von  mir  zuerst 


1)  Le^ons  de  clinlque  m^d.  trad.  p.  Jaccoud.  Bd.  II.  p.  63.  1863. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  18S1.  Nr.  18. 
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nachgewiesene  physiologische  Venenpuls  der  Thiere,  der  durch  die 
kurze  Zeit  nach  meiner  Mittheilung  erschienene  Arbeit  Gottwalt's^) 
aus  dem  physiologischen  Institut  zu  Strassburg  eine  vollkommene  Be- 
stätigung gefunden  hat,  einreihen.  Auch  Mosso's^)  negativer  Jugu- 
larvenenpuls  des  gesunden  Menschen  wird  dann  noch  in  diesem  er- 
weiterten Rahmen  untergebracht  werden  können. 

Indem  ich  hiermit  zum  physiologischen  Venenpulse  im 
engeren  Sinne  des  Wortes  übergehe,  beginne  ich  mit  den  Arbeiten 
Mosso's,  der  zweifelsohne  das  Verdienst  hat,  entgegen  den  bis  dahin 
gültigen  Anschauungen  zuerst  den  Satz  aufgestellt  zu  haben,  dass 
bereits  im  physiologischen  Zustande  beim  Menschen  ein 
negativer  Puls  in  den  Jugularvenen  vorhanden  ist.  Nach 
M  o  s  s  0  ist  die  Druckverminderung  in  der  Brusthöhle  beim  Austritte 
eines  systolisch  beschleunigten  Blutstromes  eine  so  erhebliche,  dass 
zur  Ausfüllung  des  entstehenden  leeren  Saumes  der  Luftzudrang  aus 
der  Trachea,  der  Zufluss  venösen  Blutes  und  die  Hebung  des  Zwerch- 
fells nicht  genügen,  wesshalb  die  Brusthöhle  zusammensinke  und 
eine  mit  dem  Carotidenpulse  synchronische  Einziehung  der  Bippen 
zu  Stande  komme.  Dieses  mit  dem  Carotidenpulse  synchronische 
Zusammensinken  des  Brustkastens  nennt  Mosso  den  negativen 
Puls  des  Brustkastens.  Dieselbe  Kraft,  wel che  die  Hebung  des 
Zwerchfells  und  die  Senkung  der  Bauch-  und  Brustwand  zu  bewir- 
ken im  Stande  ist,  muss  aber  auch  das  Blut  aus  den  zur  Brusthöhle 
laufenden  Venen  ansaugen.  So  muss  darum  in  den  Jugularvenen 
jedesmal  ein  negativer  Puls  entstehen,  wenn  bei  dem  kräftigen  Aus- 
strömen des  Blutes  aus  der  Brusthöhle  ein  negativer  Druck  in  der- 
selben entsteht.  Dieser  negative  Jugularvenen  puls  wird  nach  Mosso 
oft  genug  an  vollkommen  gesunden  Personen  beobachtet.  Die  ge- 
nauere Zeitmessung,  die  er  von  einem  Falle,  in  dem  gleichzeitig 
Jugularvene  und  Carotis  aufgezeichnet  wurden,  mittheilt,  ergab,  dass 
in  der  Jugularvene  die  Elevation  etwas  früher  sich  zu  zeigen  begann, 
als  in  der  Carotis,  dass  ferner  im  Augenblicke,  wo  der  Carotispuls 
seinen  Höhepunkt  erreichte,  die  Jugularcurve  rasch  abfiel.  Leider 
bat  Mosso  zur  Stütze  dieser  von  den  bisher  gültigen  wesentlich 
abweichenden  Sätze  nur  ein  spärliches  Beweismaterial  vorgelegt. 
Von  synchron  gezeichneten  Carotis-  und  Jugularispulsen  hat  er  nur 
eine  Curve  vorgelegt,  in  der  weder  an  der  Arterie  noch  an  der 
Vene  die  diesen  Gefässen  zukommenden  Pulsformen  deutlich  aus- 

1)  Der  normale  Venenpuls.  Pflüger's  Archiv  fttr  die  gesammte  Physiologie. 
Bd.  XXV. 

2)  Die  Diagnostik  des  Pilsen    Leipzig  1S79. 
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geprägt  Bind,  bo  dass  die  genaueren  zeitlichen  VerhältniBse,  anf  die 
es  doch  hier  wesentlich  ankommt,  zu  eruiren  kaum  möglich  ist. 
Sicher  aber  zu  weit  gegangen  dftrfte  es  sein,  wenn  Mosso  die  Ver- 
muthung  ausspricht,  dass  mitunter  auch  der  yenöse  Leberpuls  mit 
dem  negativen  Abdominalpuls  verwechselt  worden  sei.  Er  meint, 
dass  dieser  Verdacht  um  so  mehr  Boden  gewinne,  wenn  man  die 
ungewöhnliche  Form  berücksichtige,  welche  von  den  tftchtigsten  Kli- 
nikern dem  venösen  Leberpulse  zugeschrieben  werde,  während  alle 
Schwierigkeit  in  der  Deutung  der  sphygmographischen  Bilder  ver- 
schwinde, wenn  man  sich  diese  umgekehrt  denke.  Wenn  Mosso 
weiter  sagt,  „air  das  Sonderbare,  das  diese  Gurven  an  sich  hätten, 
würde  logisch  und  natürlich,  sobald  man  sie  umkehre ',  so  übersieht 
er  dabei,  dass  der  pathologische  Leberpuls  doch  nicht  ohne  Weiteres 
in  gleiche  Linie  mit  dem  normalen  negativen  Abdominalpuls  gestellt 
werden  kann.  Ob  Mosso  in  seiner  Deutung  des  normsden  Jugular- 
pulses  Recht  hat  oder  nicht,  soll  an  späterer  Stelle  auf  Grund  eigener 
Experimente  besprochen  werden.  Von  vorneherein  aber  muss  es  als 
zu  weit  gegangen  bezeichnet  werden,  wenn  Mosso,  ohne  selbst  dafür 
nur  irgend  welches  Beweismaterial  beizubringen,  alle  pathologischen 
Venenpulse  ind.  den  Lebervenenpuls  im  Sinne  des  physiologischen 
Venenpulses  deutet  und  mit  letzterem  auf  gleiche  Linie  stellt.  Ich 
hoffe  zeigen  zu  können,  dass  beide  in  der  Tbat  Verschiedenheiten 
zeigen  und  unter  durchaus  verschiedenen  Bedingungen  entstehen. 

Aber  auch ,  schon  aus  älterer  Zeit  liegen  einige  wenige  Thier- 
versuche  vor,  die  beweisen,  dass  bereits  in  der  Norm  der  Herzaction 
isochrone  Bewegungserscheinungen  an  gewissen  Abschnitten  des  Ve- 
nensystems vorkommen. 

Der  älteste  hierher  gehörige  Versuch  rührt  von  Wedemeyer  i) 
her.  Einem  Pferde  wurde  die  Jugularvene  blossgelegt  und  dann 
unterbunden,  unterhalb  der  Ligatur  geöffnet  und  ein  kurzer,  bieg- 
samer, mit  einer  aufgekitteten  gebogenen,  2  V2  Fuss  langen  Glasröhre 
verbundener  Katheter  eingebracht.  Der  absteigende  längere  Schenkel 
dieser  Glasröhre  wurde  in  ein  grosses  Glas  gehalten,  welches  ge- 
färbtes Wasser  enthielt.  Man  sah  deutlich  während  der  Diastole  des 
Atriums  das  Wasser  2  Zoll  und  darüber  in  der  Glasröhre  steigen 
und  Währtod  der  Systole  sinken. 

Aehnliche  Versuche  hatte  auch  Barry ^)  angestellt.  Er  öffnete 
eine  Jugularvene  (an  Pferden  und  Hunden),  führte  eine  gebogene 


1)  Untersuchungen  über  den  Kreislauf  des  Blutes  etc.    Hannover  1828. 

2)  Citirt  bei  A.nke.  p.  35.  # 
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Böbre,  deren  unteres  Ende  in  einem  Gefässe  mit  gefärbter  FlQssig- 
keit  sich  befand,  hinein  und  unterband  die  Vene  oberhalb  der  Oeff- 
nung.  Die  gefärbte  Flüssigkeit  stieg  isochronisch  mit  dem  Pulse  der 
Arterien  in  die  Bohre. 

Auch  Weyrich^)  hat  Versuche  über  den  normalen  Venenpuls 
mitgetheilt.  Gegen  Wedemeyer  bestreitet  er,  dass  ein  Puls  auch 
an  der  Vena  jugularis  sichtbar  sei,  und  hält  vom  Herzen  ausgehende 
Pulsationen  in  der  Vena  jugularis  für  unmöglich.  Er  meint,  dass 
die  an  der  Insertion  der  Vena  jugularis  in  die  Vena  cava  befindliche 
Venenklappe,  da  ihr  die  Vis  a  tergo  fehle,  bei  jeder  Herzsystole 
sich  schliesse;  darum  könne  keine  Flüssigkeit  vom  Herzen  in  die 
Vena  jugularis  eindringen.  Dagegen  gelang  es  ihm,  in  der  HohWene 
sowohl  die  respiratorischen,  als  auch  die  cardialen  Blutdruckschwan- 
kungen  nachzuweisen. 

So  weit  die  ältere  Literatur.  Zweifelsohne  gebührt  danach 
Wedemeyer  das  Verdienst,  zuerst  das  Vorkommen  eines  physiolo- 
gischen Venenpulses  in  der  Vena  jugularis  durch  das  Thierexperi- 
ment  nachgewiesen  zu  haben.  Dagegen  fehlten  Versuche  über  das 
Verhalten  der  Vena  cava  inferior  bis  in  die  neueste  Zeit  noch 
gänzlich.  Erst  vor  wenigen  Jahren  wurden  dahin  zielende  Versuche 
auf  Köster's  Veranlassung  und  unter  dessen  Leitung  von  Diemer^) 
im  Bonner  pathologischen  Institut  angestellt.  Diemer's  Versuche 
haben  nun  in  der  That  das  Vorhandensein  einer  physiolo- 
gisch in  der  Vena  cava  inferior  vorhandenen  Pulsbewe- 
gung ergeben.  Diemer  sah  bei  Thieren,  denen  er  die  Bauchhöhle 
eröffnete,  deutliche  Pulsation  in  der  Vena  cava  inferior  synchron  dem 
Herzschlag,  resp.  der  Vorhofscontraction.  Auch  an  den  Venae  pulmo- 
nales konnte  er  nach  Eröffnung  der  Thoraxhöhle  deutliche  Pulsation 
nachweisen,  sowie  femer  im  Brusttheil  der  Cava  inferior;  dagegen 
war  diese  Pulsation  an  der  Einmündungssteile  der  Nierenvenen  nicht 
mehr,  an  der  der  Lebervenen  nur  noch  minimal  nachzuweisen. 

Hieran  schliessen  sich  zeitlich  die  bereits  (1.  c.)  erwähnten  Un- 
tersuchungen Mosso's  über  den  normalen  Jugularvenenpuls 
des  Menschen.  Meine  Untersuchungen  suchten  nicht  allein  die 
Frage  zu  lösen,  ob  bereits  normaler  Weise  Jugularvenenpulsation 
beim  Menschen  vorkomme,  sondern  zugleich  das  zeitliche  Ver- 
halten dieser,  sowie  insbesondere  auch  die  differentiellen 
Kennzeichen  derselben  gegenüber  dem  pathologischen 


1)  De  cordis  aspiratione  experimenta.    Dorpati  1853. 

2)  Ueber  die  Palsation  der  Vena  cava  inferior.    Inaug.-Dlas.   Bonn  1876. 

Dentsohei  ArchtT  f.  klln.  Medlola.    XXXI.  Bd.  2 


18  .1.  Riegel 

Venenpulse  zu  erairen.  Zur  Lösung  eines  Theiles  der  Fragen,  die 
sich  hierbei  ergaben,  war  es  nöthig,  eine  Anzahl  von  Thierexperi- 
menten  anzustellen,  deren  wesentlichste  Resultate  ich  bereits  früher 
(1.  c.)  kurz  mitgetheilt  habe. 

Als  letzten  Beitrags  auf  diesem  Gebiete  habe  ich  endlich  noch  der 
jüngst  erschienenen  werthvollen  Arbeit  Gottwalt's  0  Erwähnung  zu 
thun.  Gottwal  t's  Thierversuche  —  am  Menschen  hat  er  keine  Be- 
obachtungen angestellt  —  galten  vor  Allem  dem  Verhalten  der  Vena 
jugularis  externa.  Seine  Untersuchungen  zeigten j  dass  nor- 
maler Weise  an  jeder  grosseren  Vene  in  der  Nähe  des  Herzens  ein 
Venenpuls  vorhanden  ist;  an  der  Vena  cava  inferior  konnte  er  ihn 
meist  bis  in  die  Nierengegend,  nie  darüber  hinaus  nachweisen.  Zu 
den  Detailuntersuchungen  über  das  Verhalten  des  Venenpulses  be- 
nutzte Gottwalt  ausschliesslich  die  Vena  jugularis  externa;  an 
dieser  vermisste  er  ihn  bei  Hunden  und  Kaninchen  nie;  er  vermuthet 
darum,  dass  auch  alle  Menschen  normaler  Weise  dort  Venenpulse 
haben. 

Es  stimmen  demnach  Gottwalt's  Thierexperimente  in  allen 
wesentlichen  Punkten  mit  den  kurz  vorher  von  mir  (I.  c.)  mi^etheil- 
ten  experimentellen  Resultaten,  die  das  regelmässige  Vorhandensein 
pulsatorii^her  Bewegungen  in  der  Jugularvene  von  Hunden  und  Ka- 
ninchen ergeben  hatten,  überein. 

In  Betreff  der  Deutung  des  Venenpulses  weicht  Gottwalt  we- 
sentlich von  der  von  Mosso  gegebenen  ab.  Wie  oben  erwähnt, 
nimmt  Mosso  an,  dass  die  Venen  nur  um  desswillen  pulsiren,  weil 
in  Folge  der  Volumsschwankungen  des  Herzens  auch  der  negative 
Tboraxdruck  schwanke  und  dieser  dann  das  Blut  in  den  Venen  in 
Bewegung  setze. -Wenn  diese  Erklärung  des  Zustandekommens  des 
Venenpulses  in  Folge  des  durch  die  systolische  Herzverkleinerung 
erhöhten  negativen  Druckes  richtig  wäre,  so  müsste  der  Venenpuls 
nach  Eröffnung  des  Thorax  aufhören.  Indess  blieb  er  auch  dann 
noch  unverändert  bestehen,  wenn  das  Abdomen  schnell  geöffnet  und 
das  Diaphragma  von  den  Rippen  abgetrennt  wurde.  Gottwalt  hält 
darum  Mosso's  Erklärung  für  unrichtig.  Die  Unrichtigkeit  der 
Mosso'schen  Erklärung  erhellt  übrigens  auch  schon  aus  den  oben 
mitgetheilten  Versuchen  Diemer's.  Auch  bezüglich  der  Form  des 
Venenpulses  ist  Gottwalt  nicht  in  voller  Uebereinstimmung  mit 
Mosso.  Nach  Gottwalt  besteht  der  Venenpuls  aus  einer  grös- 
seren Welle,  der  drei  kleinere  folgen.    Die  mittlere  dieser  kleineren 


1)  Pflüger'8  Archiv.  Bd.  XXV. 
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Wellen  ist  meist  die  kleinste  und  häufig  nur  angedeutet  oder  ganz 
fehlend. 

Um  Aber  die  genaueren  zeitlichen  Verhältnisse  sich  Aufschluss 
zu  Yerschaffeni  suchte  er  den  Punkt  der  Curve  zu  bestimmen,  der 
dem  zweiten  Herztone  entspräche.  Dieser  Punkt  entspricht  dem 
Gipfel  der  ersten  der  kleineren  Wellen.  Damit  war  das  Ende  der 
Herzthätigkeit  markirt.  Demnach  betrachtet  Gottwalt  die  erste 
grosse  Ascension  als  Folge  der  Contraction  des  Vorhofs,  wodurch  das 
Blut  wegen  des  erschwerten  Abflusses  in  den  Venen  etwas  gestaut 
wird.  Der  grosse  katakrote  Schenkel  entspreche  der  Dilatation,  in 
Folge  deren  das  angesammelte  Blut,  um  so  leichter  in  den  schlaifen 
Vorhof  abfliesse.  Dagegen  schreibt  Gottwalt  der  Systole  des  Ven- 
trikels keinen  grossen  Einfluss  auf  den  Venenpuls  zu;  während  der 
Ventrikel  sich  contrahirt,  fliesse  das  Blut  ganz  unbehindert  in  den 
schlaffen  Vorhof  ab,  bis  dieser  sich  so  weit  gefttUt  hat,  dass  er  dem 
weiteren  Einfliessen  des  Blutes  einen  gewissen  Widerstand  bietet 
Kunmehr  beginnt  die  Vene  sich  allmählich  wieder  zu  füllen,  indem 
mehr  Blut  in  sie  hineinfliesst ,  als  in  den  Vorhof  abfliessen  kann. 
Diese  Wirkung  der  Vis  a  tergo  dauert  bis  zum  Schluss  der  Semi- 
lunarklappen  an. 

Im  Gegensatze  zu  Mos« o  erklärt  Gottwalt  demnach  den  nor- 
malen Venenpuls  nicht  aus  dem  mit  der  Systole  erhöhten  negativen 
Druck,  er  fasst  denselben  vielmehr  als  direct  durch  die  Herzaction 
erzeugt  auf.  In  voller  Uebereinstimmung  mit  der  von  mir  früher  ge- 
gebenen Erklärung  deutet  auch  Gottwalt  diesen  normalen  Venen- 
puls nicht  im  Sinne  einer  retrograden  vom  Vorhofe  nach  den  Venen 
gerichteten  Strömung,  sondern  im  Sinne  eines  je  nach  den  einzel- 
nen Herzphasen  bald  beschleunigten,  bald  verzögerten  Abflusses. 

Diess  das  Wesentlichste  der  wenigen  bis  jetzt  vorliegenden  Un- 
tersuchungen Aber  den  normalen  Venenpuls.  Ich  habe  nicht 
nöthig,  hier  noch  speciell  auf  den  grossen  Gegensatz  dieser  Auffas- 
sung gegenüber  der  allgemein  von  den  Klinikern  festgehaltenen  Lehre, 
wonach  Venenpulse  stets  als  ein  pathologisches  Phänomen  zu 
deuten  sind  und  nur  bei  Insufficienz  der  Halsvenenklappen, 
also  nur  im  Sinne  einer  retrograden,  der  normalen  direct 
entgegengesetzten  Strömung  vorkommen,  hinzuweisen.  Dass, 
wenn  in  der  That  die  erwähnte  veränderte  Auffassung  von  der 
Strömung  des  Venenblutes  die  richtige,  unsere  Lehre  vom  Venen- 
pnlse  einer  wesentlichen  Umgestaltung  bedarf,  ist  von  vorneherein 
klar.  Ohnehin  sind  wir  auch  dort  mancherlei  Widersprüchen  be- 
gegnet, die  einer  Klärung  dringend  bedürfen.    Im  Folgenden  will 
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ich  an  der  Hand  meiner  Beobachtungen  und  Experimente  die  Lösung 
folgender  Fragen  versuchen: 

1.  Gibt  es  einen  normalen  VenenpulSi  wie  verhält 
sich  dessen  Sphygmogramm,  in  welcher  Beziehung 
stehen  dessen  einzelne  Abschnitte  zu  den  Herzphasen? 

2.  Wenn  es  einen  normalen  Venenpuls  gibt,  wodurch 
unterscheidet  sich  derselbe  vom  pathologischen  Venen- 
pulse, vor  Allem  dem  Venenpulse  der  Tricuspidalklap- 
peninsufficienz? 

Ich  verhehle  mir  nicht,  dass  auch  die  in  Folgendem  mitgetheilten 
Untersuchungen  noch  keineswegs  ausreichen,  eine  definitive  Lösung 
aller  dieser  Fragen  zu  erzielen;  indess  hoffe  ich  immerhin,  mit  den- 
selben einen  nicht  unwesentlichen  Beitrag  zu  deren  Lösung  liefern 
zu  können. 

1.  Der  normale  Yenenpuls. 

a)  Versuche  an  Tkieren. 

Wenn  man  kleinere  Versuchsthiere,  Hunde  oder  Kaninchen,  in 
geeigneter  Lagerung  beobachtet,  so  sieht  man  zuweilen  schon  durch 
die  unversehrte  Haut  hindurch  entsprechend  dem  Verlaufe  der  Vena 
jugularis  externa  der  Herzaction  isochrone  Erschtttteriingen. 

Legt  man  vorsichtig  die  Vena  jugularis  externa,  die  bekanntlich 
bei  diesen  Thieren  in  besonderer  St&rke  entwickelt  ist,  bloss,  in  d^ 
Weise,  dass  jede  Spannung  und  Zerrung  der  Vene  vermieden  wird, 
so  sieht  man  zweierlei  Bewegungen  an  derselben,  erstens 
respiratorische,  zweitens  pulsatorische.  Die  respiratori- 
schen Bewegungen  äussern  sich  in  der  Art,  dass  jedesmal  mit  der 
Inspiration  eine  Ab-,  mit  der  Exspiration  eine  Anschwellung  des  ge- 
nannten Venenrohrs  erfolgt.  Diese  respiratorischen  Schwankungen 
sind  um  so  grösser,  je  tiefer  und  langsamer  die  einzelnen  Athemzflge 
sich  folgen. 

Zweitens  sieht  man  aber  auch  pulsatorische  Bewegungen, 
d.h.  der  Herzaction  isochrone  An-  und  Abschwellungen 
der  Vene.  Zuweilen  kann  man  sogar  bereits  bei  der  einfachen 
Betrachtung  der  Vene  constatiren,  dass  je  einer  Herzaction 
eine  mehrtheilige  Bewegung  des  Venenrohrs  entspricht 
Dagegen  ist  es  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  möglich,  aach  nur 
mit  annähernder  Sicherheit  zu  unterscheiden,  in  welches  Zeitmoment 
der  Herzaction  die  An-,  resp.  Abschwellung  der  Vene  fällt  Selbst 
wenn  man  durch  Zuklemmen  der  Nase  die  Herzthätigkeit  vorfiber 
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gehend  hochgradig  yerlangBamti  ist  es  kaum  möglich,  sich  über  das 
gegenseitige  zeitliche  Verhältniss  der  Herzphasen  und  der  Veuen- 
bewegung  Sicherheit  zu  yerschaffen. 

Wie  mir  zahlreiche  Thienrersuche  lehrten ,  bleiben  diese  der 
Herzaction  isochronen  pulsatorischen  Bewegungen  der  Jugularvene 
auch  dann  unverändert  bestehen,  wenn  man  die  Carotis  gänzlich  aus 
dem  Bereiche  der  Vene  zieht,  ja  wenn  man  dieselbe  möglichst  weit 
unten  am  Halse  mit  einem  Faden  fest  umschnürt. 

Dieser  Venenpuls  hat  femer  die  Eigenthttmlichkeit ,  dass  er, 
wenn  man  die  Vene  etwa  in  der  Mitte  ihres  Verlaufes  am  Halse 
comprimirt,  keineswegs  unterhalb  der  Compressionsstelle  völlig  ver- 
schwindet. Oberhalb  der  Compressionsstelle  beobachtet  man  jetzt 
entsprechend  dem  gehemmten  Abfluss  starke  Anschwellung  des  Venen- 
rohrs,  während  unterhalb  sowohl  die  respiratorischen  als  pulsatori- 
schen Bewegungen  andauern.  Allerdings  nimmt  hierbei  die  Füllung 
des  Venenrohrs  unterhalb  der  Compressionsstelle  beträchtlich  ab; 
aber  gerade  dadurch  ist  man  in  den  Stand  gesetzt,  um  so  schärfer 
am  Bande  der  blutleer  gewordenen  Compressionsstelle  die  respirato- 
rischen und  pulsatorischen  Wellen  zu  unterscheiden. 

In  mehreren  Versuchen  habe  ich,  um  das  Verhalten  der  Vena  cava 
inferior  beobachten  zu  können,  die  rechte  Thoraxhälfte  eröffnet» 
Bei  diesen  Versuchen  konnte  ich  mich  mit  Sicherheit  von  dem  Vor- 
handensein eines  Venenpulses  in  der  Vena  cava  inferior^ 
sowie  in  den  Pulmonalvenen  überzeugen.  Besonders  deutlich  war 
dieser  Venenpuls,  wenn  man  die  Vena  cava  oberhalb  des  Diaphragma 
abklemmte,  an  dem  oberhalb  der  Klemme  gelegenen  Venenstficke 
zu  erkennen.  Dieser  Venenpuk  blieb  auch  dann  noch  bestehen^ 
als  nach  rascher  Eröffnung  des  Thorax  die  Aorta  abgeklemmt 
wurde. 

Noch  durch  weitere  Versuchsmodificationen  habe  ich  mich  von 
dem  Vorhandensein  eines  normalen  Venenpulses  zu  überzeugen  ge- 
sucht.   Aus  der  Reihe  dieser  Versuche  sei  nur  Folgendes  erwähnt: 

Legt  man  bei  einem  narkotisirten  Hunde  oder  Kaninchen  die 
Vena  jugularis  externa  bloss,  unterbindet  das  Kopfende  und  bindet 
in  das  centrale  (Herz-)  Ende  eine  Canüle,  die  mit  einem  mit  Natron- 
lösung gefüllten  Manometer  in  Verbindung  steht,  so  sieht  man,  vor- 
ausgesetzt, dass  das  Manometer  nicht  zu  hoch  gestellt  wird  —  bei 
Hochstand  desselben  läuft  natürlich  die  Flüssigkeit  im  Manometer 
sofort  gegen  das  Herz  zu  ab  — ,  rhythmische,  der  Herzaction  iso- 
chrone Schwankungen  der  Natronsäule.  Dagegen  gelang  es  wegen 
der  Schnelligkeit  der  Schlagfolge  des  Herzens  hierbei  nie,  mit  Sicher- 


22  I.  RnaEL 

heit  zu  entscheiden  I  ob  das  Steigen  der  Natronsftule  mit  der  Herz- 
systole oder  einer  anderen  Herzphase  zosammenf&llt  0. 

Noch  besser  konnte  ich  mich  von  der  Existenz  des  normalen 
Venenpulses  in  der  Vena  cava  inferior  durch  folgende^  Versuchsanord- 
nung flberzeugen.  Tödtet  man  ein  Thier  rasch  und  eröffiiet  nun 
möglichst  schnell,  w&hrend  das  Herz,  wenn  auch  langsam,  noch 
kr&ftig  schlägt,  den  Thorax,  unterbindet  das  untere  Ende  der  Vena 
Cava  inferior,  bindet  oberhalb  eine  mit  einem  Natron-Manometer  in 
Verbindung  stehende  Canttle  ein,  so  sieht  man  bei  diesen  langsamen 
Herzschlägen  sehr,  deutlich,  wie  die  Flüssigkeit  im  Manometer  mit 
jeder  Herzaction  auf-  und  abwärts  schwankt 

Dieser  Versuch  beweist  zugleich  mit  Sicherheit,  dass  die  Angabe 
Mosso's,  der  Venenpuls  entstehe  in  Folge  des  durch  die  Volums- 
schwankungen des  Herzens  schwankenden  negativen  Thoraxdruokes, 
unrichtig  ist.  Bei  der  erwähnten  Versuchsanordnung  mit  Eröffnung 
des  Thorax  fiel  natürlich  der  negative  Thoraxdruck  völlig  hinweg 
und  dennoch  blieb  der  Venenpuls  nach  wie  vor  bestehen.  Daraus 
folgt,  dass  nicht  die  Schwankungen  des  negativen  Thoraxdruckes, 
wie  M  0  8  s  o  meinte,  die  Ursache  des  Venenpulses  sein  können ;  letz- 
terer muss  vielmehr  direct  durch  die  Herzthätigkeit  selbst  veran- 
lasst sein. 

Eine  weitere  Reihe  von  Versuchen  galt  der  Emirung  der  zeit- 
lich en  Verhältnisse  des  Venenpulses.  Aus  der  Reihe  dieser 
Versuche  sei  folgendes  Beispiel  angeführt: 

Einem  gut  narkotisirten  Hunde  wurde  die  rechte  Vena  jugularis 
externa  und  die  linke  Carotis  blossgelegt.  Die  Carotis  wurde  In  be- 
kannter Weise  mit  einem  Quecksilber-Manometer  verbunden;  die  Vena 
jug.,  resp.  deren  centrales  (Herz-)  Ende  nach  Unterbindung  des  oberen 
(Eopf-}Ende8  mit  einem  mit  Natronlösung  gefüllten  Manometer  verbun- 
den. Sodann  wurden  die  Klemmen  an  Carotis  und  Vena  jug.  gelöst 
Man  muss  das  Natron-Manometer  in  entsprechender  Höbe  anbringen, 
da,  wie  erwänhnt,  bei  zu  hohem  Stande  desselben  die  Natronlösung 
sofort  in  das  Herz  abläuft,  bei  zu  tiefem  Stande  aus  der  Röhre  ausläuft  ^). 


1)  In  mehreren  Versuchen  schien  es,  als  ob  die  Natrons&ule  in  dem  Momente 
sinke,  wo  man  den  Spitzenstoss  fühlte;  demnach  herzsystolisches  Sinken  der  Na- 
trons&ule, herzsystoliseher  Venencolläps. 

2)  Nur  bei  der  Annahme  einer  derartigen  Position  des  Manometers  ist  die 
Behauptung  Gottwalt's  yerständlich:  «Mit  dem  centralen  Ende  der  Vene  in 
Verbindung  gebracht  zeigt  das  Manometer  dess wegen  keine  Pulsation,  weil  die 
Vene,  nachdem  alles  Blut  zum  Herzen  hin  abgeflossen  ist,  zusammenfällt  Die 
zusammengefallene  Vene  pulsirt  aber  nicht  mehr.*" 
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Betrachtet  man  nun  gleichzeitig  den  offenen  Schenkel  des  mit  der 
Arterie  in  Verbindung  stehenden  Quecksilber -Manometers  und  des 
zur  Vene  führenden  Natron- Manometers,  so  sieht  man  keineswegs 
ein  synchrones  Ansteigen  und  Fallen  in  beiden,  viel- 
mehr alterniren  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  bei- 
derseitigen Bewegungen.  Genaueres  über  die  zeitlichen  Ver- 
hältnisse lässt  sich  hierbei  nicht  eruiren.  Sicher  lässt  sich  aber  mit 
blossem  Auge  constatiren,  dass  die  beiderseitigen  Bewegungen  nicht 
coincidiren.  Wiederholt  konnte  man  am  Natron-Manometer  deutlich 
eine  doppelte  Bewegung  auf  eine  einfache  des  Quecksilber -Mano- 
meters sehen. 

Mit  Sicherheit  geht  aus  diesen  Versuchen  nicht  allein 
die  Existenz  eines  normalen  Venenpulses  hervor,  son- 
dern es  ist  damit  zugleich  bewiesen,  dass  der  normale 
Jugularvenenpuls  nicht  auf  einer  herzsystolischen  rück- 
läufigen Welle  beruhen  kann. 

Noch  sicherer  habe  ich  mich  in  mehreren  Versuchen  von  der 
zeitlich  differirenden  Bewegung  in  beiden  Gefässabschnitten  dadurch 
überzeugt,  dass  ich  beide  Manometer  mit  Zeichenhebeln  in  Verbin- 
dung setzte.  Hierbei  ergab  sich  eine  keineswegs  übereinstimmende 
Bewegung  beider  Hebel.  Demnach  entspricht  der  herzsystolischen 
Arterienausdehnung  nicht  eine  gleichzeitige  Venenerwdterung. 

Bezüglich  der  oben  erwähnten  doppelten  Erhebungen  des  Venen- 
Manometers  auf  nur  einen  Arterienpuls  sei  noch  angeführt,  dass  ich 
dieses  Phänomen  zumal  bei  langsamer  Herzaction  wiederholt  beob- 
achtet habe.  Dieses  Phänomen  ist  keineswegs  in  dem  Sinne  zu  deu- 
ten, als  ob  in  diesen  Fällen  das  rechte^  Herz  doppelte  Gontractionen 
auf  nur  einfache  des  linken  gemacht  habe.  In  mehreren  Versuchen 
habe  ich  durch  Biossiegen  des  Herzens  mich  direct  davon  überzeugen 
können,  dass  beide  Herzhälften  durchaus  synchron  und  gleichmässig 
arbeiteten,  dass  also  dieser  scheinbar  doppelte  Venenpuls  nichts  an- 
deres als  die  längst  bekannte  Anadikrotie  darstellt.  Dagegen 
kann  ich  nicht  verhehlen,  dass  in  mehreren  Fällen,  in  denen  ich 
den  Venenpuls  ^n  der  erwähnten  Weise  am  Natron -Manometer  be- 
obachtete und  zugleich  das  Herz  biossiegte,  es  schien,  als  ob  der 
Venenpuls  synchron  dem  Herzchoc  erfolge.  Indess  dürfte  doch  diese 
Versuchsanordnung  viel  weniger,  als  die  oben  erwähnte,  wobei  zu- 
gleich Carotis  und  Jugularis  am  Manometer  controUirt  wurden,  zur 
Entscheidung  der  Frage  nach  den  zeitlichen  Verhältnissen  dieser 
beiden  Gefässabschnitte  geeignet  sein.  Denn  abgesehen  von  der 
Differenz  der  Wegstrecke  ist  ja  mit  blossem  Auge  Vorhofs-  und  Kam- 
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mercontraction  kaum  mehr  zu  unterscheiden.  Mir  scheint  darum 
diese  von  der  ersterwähnten  etwas  abweichende  Beobachtang  in 
keiner  Weise  geeignet,  die  Resultate  der  früheren  Versuche  in  Frage 
zu  stellen;  indess  wollte  ich  nicht  unterlassen,  auch  diese  hier  sn 
erwähnen. 

In  vielen  Fällen  war  es  wegen  der  Baschheit,  mit  der  die  ein- 
zelnen Herzschläge  sich  folgten,  nicht  möglich,  Genaueres  Aber  die 
zeitlichen  Verhältnisse  zu  ermitteln.  In  solchen  Fällen  habe  ich, 
insoweit  es  sich  um  Versuche  handelte,  in  denen  die  Thiere  narko- 
tisirt,  aber  nicht  curarisirt  waren,  dadurch  die  Herzaction  zu  verlang- 
samen gesucht,  dass  ich  den  Thieren  zeitweise  die  Nase  zuhielt. 
Bekanntlich  gelingt  es  hierdurch  nach  kurzer  Zeit,  während  der  arte- 
rielle Blutdruck  zugleich  beträchtlich  ansteigt,  die  Herzaction  wesent- 
lich zu  verlangsamen.  Die  einzelnen  Herzschläge  sind  dann  durch 
sehr  lange  Pausen  von  einander  getrennt.  Man  kann  auf  solche 
Weise  leicht  sich  von  dem  Beginne  der  Herzsystole  überzeugen.  Man 
sieht  nun  bei  diesen  langsamen  Schlägen  nicht  synchron  der  Arterien- 
erweiterung eine  Anschwellung  der  Vene,  vielmehr  eine  Verengerung 
letzterer.  Noch  deutlicher  kann  man  dies  erkennen,  wenn  man  die 
Vene  in  der  Mitte  ihres  Verlaufes  comprimirt.  Man  sieht  dann  am 
Bande,  resp.  unterhalb  der  Compressionsstelle  nur  noch  eine  ganz 
schmale  Zone  Blut  durch  die  Venenwand  hindurchschimmern.  Mit 
Beginn  der  Herzsystole  wird  diese  Zone  jedesmal  schmäler  und 
bewegt  sich  nach  abwärts  gegen  das  Herz  zu.  Das  heisst  mit  an- 
deren Worten,  mit  Beginn  der  Systole  coUabirt  die  Vene,  mit  der 
Systole  wird  das  Venenblut  gegen  das  Herz  zu  aspirirt.  Diesem 
mit  der  Herzsystole  zusammenfallenden  Venencollaps  folgt  sodann 
eine  langsame  allmähliche,  manchmal  als  aus  mehreren  Absätzen  zn- 
sammengesetzt  erkennbare  Anschwellung  der  Vene,  die  bis  zur  nächst* 
folgenden  Herzsystole  sich  erstreckt. 

Auch  dadurch  habe  ich  in  solchen  Fällen  beträchtlicher  Ver- 
langsamung der  Herzthätigkeit  mich  über  die  zeitlichen  Verhältnisse 
zu  Orientiren  gesucht,  dass  ich,  während  ich  die  Vene  genau  beob- 
achtete, zugleich  das  Herz  auscultirte.  Ich  und  mehrere  jüngere 
Collegen,  die  mich  bei  diesen  Versuchen  unterstützten,  hatten  den 
Eindruck,  als  ob  die  Contraction  der  Vene,  der  Venencollaps,  jedes- 
mal genau  mit  dem  ersten  Herztone  zusammenfiele.  Ich  verkenne 
nicht,  dass  derartige  auf  Gehörseindrücken  beruhende  zeitliche  Be- 
rechnungen im  Ganzen  wenig  beweiskräftig  sind,  selbst  wenn  sie, 
wie  hier,  gleichzeitig'  von  Mehreren  constatirt  werden.  Indess  bei 
der  Uebereinstimmung  auch  dieses  Resultates  mit  den  Ergebnissen 
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der  anderen  Versuche  dürfte  dasselbe  immerhin  geeignet  sein,  die 
oben  gezogenen  Schlüsse  zu  bekräftigen.  Zudem  habe  ich  auch  in 
diesen  Versuchen  stets  zur  Controle  Carotis  und  Jugularis  genau  be- 
obachtet und  mich  auch  hier  von  der  zeitlichen  Nichtcongruenz  beider 
überzeugen  können. 

Bezüglich  der  Ausdehnung  und  Verbreitung  des  Venen- 
puls  es  habe  ich  nur  wenige  Worte  zu  bemerken,  da  es  keineswegs 
in  meiner  Absicht  lag,  die  ftussersten  Grenzen,  bis  zu  denen  der 
Venenpuls  noch  zu  verfolgen  sei,  zu  eruiren.  Es  sei  hier  nur  er- 
wähnt, dass  es  mir  wiederholt  gelungen  ist,  noch  in  der  Höhe  der 
llierenvene  in  der  Vena  caya  inferior  deutliche  Venenpulse  zu  sehen 
und  auch  Anderen  zu  demonstriren. 

In  mehreren  Fällen  habe  ich  auch  die  Aorta  abdominalis  und 
Vena  cava  inferior  zugleich  beobachtet  und  mich  auch  hier  durch 
Einschaltung  von  Manometern  von  dem  Asynchronismus  beider  über- 
zeugt. Genauer  Hess  sich  indess,  da  ich  graphische  Aufzeichnungen 
nicht  gemacht  habe,  deren  zeitliches  Verhältniss  nicht  feststellen. 

Zum  Schlüsse  erwähne  ich  nur  noch,  dass  ich  in  mehreren  der- 
artigen Versuchen,  um  jeden  Zweifel  in  Betreff  der  Möglichkeit  einer 
von  der  angrenzenden  Aorta  oder  einer  sonstigen  Arterie  mitgetheil- 
ten  Pulsation  zu  beseitigen,  die  Aorta  nahe  am  Herzen  abklemmte, 
während  ich  das  Verhalten  der  Vene  am  Natron-Manometer  vor  wie 
Dach  der  Abklemmung  der  Aorta  beobachtete.  Stets  blieb  bei  diesen 
Versuchen  der  Venenpuls  auch  nach  Abklemmung  der  Aorta  unver- 
ändert bestehen.  Damit  dürfte,  wie  mir  scheint,  auch  der  letzte 
Zweifel  an  der  Existenz  einer  selbständigen  Venenpulsation  besei- 
tigt sein. 

Die  mitgetheilten  Thierversuche  berechtigen  zweifelsohne  zu  dem 
Schlüsse,  dass  normaler  Weise  bei  Thieren  in  einem  gros- 
sen Abschnitte  des  Venensystems,  sowohl  im  Bereiche 
der  unteren  wie  oberen  Hohlvene,  vor  Allem  auch  in 
der  Vena  jugularis  eine  selbständige,  der  Herzaction 
isochrone  Pulsation  existirt.  Diese  Venenpulsation  erfolgt 
keineswegs  genau  synchron  der  Arterienpulsation,  vielmehr  verhalten 
sich  beide  bis  zu  einem  gewissen  Grade  entgegengesetzt.  Danach 
kann  der  normale  Venenpuls  der  Thiere  nicht  in  einer  mit  der  Herz- 
systole  erfolgenden  retrograden  Blutströmung  seinen  Grund  haben, 
wie  auch  bereits  seine  Ausdehnung  weit  über  die  Venenklappen 
hinaus  beweist.  Vielmehr  ist  der  normale  Venenpuls  als  ein 
negativer  aufzufassen,  in  dem  Sinne,  dass  je  nach  den 
einzelnen   Herzphasen  der  Abfluss  des  Venenblutes  in 
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das  rechte  Herz  bald  beschleunigt,  bald  verlangsamt 
wird. 

Die  vorstehend  erwähnten  Thierversuche  widerlegen  endlich  die 
Ansicht  Mosso's,  wonach  der  Venenpuls  in  dem  je  nach  den  ein- 
zelnen Herzphasen  bald  stärkeren,  bald  geringeren  negativen  Thorax- 
druck seinen  letzten  Grund  haben  soll.  Wäre  diess  der  Fall,  so  hätte 
der  Venenpuls  nach  Thoraxeröffnung  verschwinden  müssen.  Dem  war 
indess  nicht  so,  vielmehr  bestand  der  Venenpuls  auch  nach  Thorax- 
eröffnung in  unveränderter  Stärke  fort.  Der  letzte  Grund  des  Venen- 
pulses kann  darum  nicht  in  den  Druckverhältnissen  des  Thorax  ge- 
sucht werden,  vielmehr  muss  derselbe  im  Herzen  selbst  gelegen  sein« 

Diess  die  Schlussfolgerungen,  die  sich  unmittelbar  aus  den  mit- 
getheilten  Thierversuchen  ergeben. 

Ich  wende  mich  nun  zu  dem  zweiten  Theile  der  Aufgabe,  zu 
der  Frage  nach  dem  etwaigen  Vorhandensein  eines  normalen  Ve- 
nenpulses beim  Menschen,  sowie  zu  der  Frage  nach 
dessen  Form  und  Bedeutung. 

b)  lieber  den  normalen  Venenpuls  des  Menschen. 

Bereits  vor  15  Jahren  hat  Friedreich  0  darauf  aufmerksam 
gemacht,  dass  auch  unabhängig  von  jeder  Herzaffection  zuweilen  ein 
wahrer  Venenpuls  am  Halse  beim  Menschen  beobachtet  wird.  Fried- 
reich  erklärte  diesen  Puls  aus  einer  Insufficienz  der  Halsvenenklap- 
pen und  einer  dadurch  ermöglichten  Regurgitation  in  die  Venen. 
Den  Beweis,  dass  dieser  Venenpuls  auf  einer  vom  Herzen  rückströ- 
menden  Welle  beruhe,  sieht  er  in  der  Compression  der  Vene  etwa 
in  der  Mitte  ihres  Verlaufes  am  Halse,  wobei  an  dem  unterhalb  der 
Druckstelle  gelegenen  Abschnitte  der  Vene  die  Pulsation  fortdaaere. 

Dieser  Venenpuls  kann  indess,  obschon  sein  Auftreten  nicht  an 
das  Bestehen  einer  Herzaffection  geknüpft  ist,  nicht  als  normaler 
Venenpuls  im  strengen  Sinne  des  Wortes  bezeichnet  werden;  denn 
sein  Erscheinen  ist  an  eine  pathologische  Bedingung,  an  das  Vorhan- 
densein einer  Insufficienz  der  Halsvenenklappen  geknüpft  Deren 
Zustandekommen  selbst  setzt  aber  das  Vorangehen  häufiger  und  stär- 
kerer Stauungen  des  Blutes  gegen  die  untere  Fläche  der  Halsvenen- 
klappen voraus,  wie  dies  z.  B.  bei  länger  dauernden  und  oft  wieder- 
kehrenden Bronchialkatarrhen  der  Fall  ist  Immerhin  ist  nicht  zu 
leugnen,  dass  das  Vorkommen  eines  Venenpulses  bei  völlig  normalem 
Herzen,  wie  ein  solcher  mehrfach  beschrieben  worden  ist,  etwas  Auf- 

1)  Dieses  Archi?.  Bd.  I. 
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fälliges  hat|  w^n  man  dieflen  Venenpulfl  im  Sinne  einer  rückläufigen 
Strömung  auffasst.  Hier  ist  ja  nur  die  Klappe  in  Wegfall  gekom- 
men, während  die  Triebkraft  des  Herzens  die  normale  ist.  Zwar 
wird  Yon  vielen  Physiologen  ein  normaler  Bfickfluss  in  dem  Sinne 
angenommen,  dass  mit  der  Systole  der  Vorkammer  ein  Theil  des 
Blutes  in  der  Richtung  der  Hohlader  zurückgehe,  während  Andere 
der  Meinung  sind,  dass  die  schwache  Vorhofszusammenziehung  nur 
eine  Druckvermehrung  und  Stromverlangsamung  in  den  Hohladem, 
nicht  aber  einen  wahren  Bttckfiuss  zu  erzeugen  im  Stande  sei.  Aber 
auch  Diejenigen,  die  den  Bfickfluss  als  zur  Norm  gehörig  betrach- 
ten, lassen  diesen  doch  nur  eine  kurze  Strecke  weit,  höchstens  bis 
zur  Vena  anonyma  hin  sich  ausdehnen.  Würde  normaler  Weise  der 
Bfickfluss  an  seinem  weiteren  Aufwärtsdringen  nur  durch  die  Jugu- 
larklappen  gehindert  sein,  so  mfisste  normaler  Weise  stets  bis  dahin 
eine  rückläufige  Welle  sich  erstrecken,  es  mfisste  normaler  Weise 
ein  Bulbuspuls  vorhanden  sein.  Die  Insufficienz  der  Halsvenenklap- 
pen allein  wird  darum  kaum  zur  Hervorrufung  eines  rfickläufigen 
Venenpulses  genfigen ;  dazu  dfirfte  die  Kraft  des  Vorhofs  nicht  aus- 
reichen. Es  mag  das  Auftreten  eines  solchen  Halsvenenpulses  leicht 
verständlich  erscheinen  in  Fällen  von  Hypertrophie  der  rechten  Kam- 
mer und  Vorkammer.  Bei  durchaus  normalem  Herzen  —  und  solche 
Fälle  sind  in  der  That  wiederholt  beobachtet  —  wird  der  Wegfall 
der  Jugularvenenklappen  allein  zur  Erzeugung  einer  solchen  weithin 
sich  erstreckenden  rfickläufigen  Welle  kaum  genfigen.  Ob  alle  diese 
Fälle,  wenigstens  insoweit  sie  gesunde  Individuen  betreffen,  im  Sinne 
eines  retrograden  Venenpulses  zu  deuten  sind,  erscheint  mir  darnach 
zweifelhaft  Jedenfalls  dfirfte  der  Beweis,  dass  es  sich  hier  stets 
um  retrograde  Strömung  gehandelt  habe,  nicht  sicher  erbracht  sein, 
wenn  es  auch  allgemein  bis  jetzt  als  selbstverständlich  betrachtet 
wurde,  dass,  wo  immer  Venenpuls,  dieser  im  Sinne  einer  retrograden 
Strömung  aufzufassen  sei. 

Entgegen  dieser  allgemein  gfiltigen  Anschauung  hat  Hosso, 
wie  oben  erwähnt,  die  Behauptung  aufgestellt,  dass  nicht  allein  oft 
genug  an  vollkommen  gesunden  Personen  ein  Jugularvenenpuls  be- 
obachtet werde,  sondern  auch  dass  dieser  Puls  ein  negativer  sei. 
Mit  der  Annahme  Mosso's,  dass  dieser  Jugularvenenpuls  ein 
negativer  ist,  wfirde  natfirlich  die  Halsvenenklappeninsufficienz  als 
Cionditio  sine  qua  non  völlig  in  Wegfall  kommen.  Bei  dieser  An- 
nahme wäre  es  auch  zu  verstehen,  dass  auch  bei  vollkommen  nor- 
malem Herzen  ein  Venenpuls  auftreten  könnte.  Wie  wir  oben  ge- 
sehen, leitet  Mosso  diesen  negativen  Venenpuls  von  der  gleichen 
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Kraft  ab,  von  der  die  cardiopneQmatigche  Bewegung  ihre  Entstehung 
nimmt,  von  den  durch  die  Herzaction  im  Thoraxraum  veranlassten 
Druckschwankungen,  auf  die  Bamberger 0  bekanntlich  im  Jahre 
1856  zuerst  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat 

Bereits  oben  haben  wir  eine  Beihe  von  Experimenten  angef&hrt, 
die,  wie  uns  scheint,  die  Mosso'sche  Erklärung  als  unhaltbar  er- 
scheinen lassen.  Auch  die  von  Gottwalt  jüngst  mitgetheilten  Ver- 
suche sind  nur  geeignet,  Mosso's  Erklärung  zu  entkräften.  Ich  be- 
halte mir  Yor,  nach  Mittheilung  meiner  am  Menschen  gewonnenen 
Resultate  auf  die  Frage  nach  der  Deutung  des  Yenenpulses  zurflck- 
zukommen. 

M  0  s  s  0 's  Resultate  sind,  wenn  ich  von  meiner  eigenen  früheren 
kurzen  Mittheilung  (1.  c.)  absehe,  bisher  von  keiner  Seite  weder  be- 
stätigt, noch  widerlegt  worden.  Vielleicht  hat  dazu  beigetragen,  dass 
das  von  ihm  beigebrachte  Beweismaterial  nur  ein  sehr  spärliches  ist, 
vielleicht  auch  der  Umstand,  dass  er  das  ganze  Gebiet  des  patholo- 
gischen Venenpulses  in  den  gleichen  Rahmen  einzufflgen^  versuchte, 
dass  er  auch  die  pathologischen  Venenpulse,  sogar  inclusive  Leber- 
puls im  Sinne  dieser  negativen  Druckschwankungen  erklären  wollte. 
Mir  scheint  auch  hier  das  Richtige  in  der  Mitte  zu  liegen. 

Bereits  in  meiner  vorläufigen  Mittheilung  (1.  c.)  habe  ich  erwähnt, 
dass  ich  bei  vielen  Gesunden  einen  Jugularvenenpuls ,  freilich  mei- 
stens nicht  in  der  grossen  Ausdehnung  und  Deutlichkeit,  wie  in  Fällen 
hochgradiger  Tricuspidalklappeninsufficienz  und  Ueberfüllung  des 
Venensystems  habe  nachweisen  können. 

Untersucht  man  genauer  eine  grössere  Anzahl  gesunder  Personen 
mit  Rücksicht  auf  das  Verhalten  der  venösen  Halsgefässe,  so  sieht 
man  nicht  selten  entsprechend  dem  Verlaufe  der  Vena  jugularis  iso- 
chron der  Herzaction  rhythmische  Erschütterungen.  Begreiflicher 
Weise  sind  bei  der  grösseren  Zahl  der  Menschen  diese  von  der  Vene 
herrührenden  Erschütterungen  nur  undeutlich,  oft  gar  nicht  erkenn- 
bar. Die  Dicke  der  Haut  und  des  Fettpolsters,  wie  anderer3eits  die 
Zartheit  und  geringe  Füllung  des  Venenrohrs,  sowie  die  geringe  Kraft, 
unter  der  diese  Bewegungen  stehen,  erklären  es,  wie  mir  scheint, 
zur  Genüge,  dass  man  oft  erst  nach  Untersuchung  einer  grösseren 
Anzahl  gesunder  Individuen  einem  solchen  begegnet,  bei  dem  die 
fraglichen  Bewegungen  mit  genügender  Schärfe  ausgeprägt  sind.  Es 
ist  femer  unerlässliches  Erfordemiss,  dass  man  die  Untersuchung  in 
Horizontallage  bei  möglichst  geringer  Anspannung  der  Halsmuskeln 
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▼omehme«  In  nicht  gerade  seltenen  Fällen  flieht  man  nun  auch 
ohne  dass  eine  UeberftUlang  der  Vene  besteht ,  bei  Gesunden  oder 
Beconyalescenten ,  die  frei  von  jeder  Herzaffection  sind,  die  durch 
die  Haut  hindurchschimmernde  Vene  rhythmisch  an-  und  abschwellen. 
Vergleicht  man  damit  den  Herzchoc  oder  die  Carotis,  so  kann  man 
nicht  selten  sich  überzeugen,  dass  je  einer  Herzsystole  oder  je  einem 
Garotispulse  eine  zwei-  oder  mehrtheilige  Bewegung  der  Vene  ent- 
spricht 

Zur  genaueren  Orientirung  war  selbstredend  die  graphische 
Methode  unentbehrlich.  Bei  der  Kleinheit  dieser  Excursionen  des 
Yenenrohrs  und  bei  dessen  leichter  Compressibilität  war  die  Anwen- 
dung des  Sphygmographen,  wenigstens  in  vielen  Fällen,  unthunlicb. 
Ich  habe  mich  darum  empfindlicherer  Uebertragungsapparate  bedient. 
Zudem  handelte  es  sich  nicht  allein  darum,  die  Form  dieses  Venen- 
pulses  festzustellen,  sondern  vor  Allem  war  auch  die  Frage  zu  be- 
antworten, welchem  Zeitmoment  der  Herzthfttigkeit  die  einzelnen  Ele- 
vationen  und  Senkungen  des  Venenrohres  entsprächen.  Um  diese 
Frage  zu  lösen,  erschien  es  am  zweckmässigsten ,  zugleich  mit  dem 
Yenenpulse  die  Carotisbewegungen  der  anderen  Seite  aufschreiben 
zu  lassen.  Es  dürfte  kaum  nötbig  sein,  hier  noch  speciell  hervor- 
zuheben, dass  bei  diesen  vergleichenden  Untersuchungen  stets  bei- 
derseits gleich  lange  Hebel,  gleich  lange  und  weite  Uebertragungs- 
schlauche  verwendet  wurden.  Zur  Uebertragung  bediente  ich  mich 
verschieden  geformter  kleiner  Pulstrommeln.  Die  Bewegungen  so- 
wohl des  Arterien-  wie  Venenrohrs  wurden  selbstverständlich  stets 
auf  der  gleichen  Trommel  direct  unter  einander  aufgezeichnet. 
-  So  konnte  ich  nicht  allein  die  Curvenform  des  Venenpulses 
eruiren,  sondern  direct  die  Bewegungen  des  Venenrohrs  mit  denen 
der  Carotis  vergleichen  und  leicht  ermitteln,  ob  und  inwieweit  die 
Bewegungen  der  Vene  mit  denen  der  Arterie  übereinstimmten. 

Allerdings  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  wir  auch  bei  Anwendung 
aller  Cautelen  bei  Aufzeichnung  des  menschlichen  Venenpulses  in 
weit  ungünstigerer  Lage  sind,  als  bei  Thierversuchen.  Insbesondere 
bat  Ewald  für  die  Thierversuche  Gottwalt's  einen  Venenpuls- 
schreiberO  construirt,  der  zweifelsohne  als  ein  äusserst  sinnreicher 
and  empfindlicher  Messapparat  bezeichnet  werden  muss.  Beim  Men- 
schen sind  schon  desswegen,  weil  wir  hier  nicht,  wie  dies  Gott- 
walt  bei  seinen  Thierversuchen  behufs  Application  dieses  Instru- 
mentes thun  musste,  die  Vene  biossiegen  können,  die  Bedingungen 
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für  eine  exaete  Wiedergabe  der  kleineren  Schwankungen  zweifels- 
ohne ungünstiger.  Der  beträchtliche  Widerstand  der  Haut|  wie  aller 
über  der  Vene  gelegenen  Schichten,  dessgleichen  die  Lagerung  der 
Vene  bringen  es  mit  sieh,  dass  in  keineswegs  seltenen  F&Uen  die 
graphische  Wiedergabe  der  Venenbewegungen  unmöglich  ist,  ja  dass 
in  vielen  F&Ilen  gar  nichts  von  der  normalen  Venenpulsation  sicht- 
bar ist;  in  anderen  Fällen  sind  trotz  dieses  Widerstandes  zwar  noch 
die  grösseren  Excursionen  der  Vene  ganz  oder  theilweise  erkennbar, 
dagegen  werden  die  kleineren  Schwankungen  mehr  oder  minder  ver- 
deckt. Trotz  dieser  Mängel,  trotz  dieser  Hindernisse,  die  sich  viel- 
fach dem  Versuche,  den  Venenpuls  beim  Menschen  graphisch  wieder- 
zugeben, in  den  Weg  stellten,  glaube  ich,  dass  unsere  Besultate  im 
Allgemeinen  als  richtig  bezeichnet  werden  können. 

Betrachten  wir  eine  grössere  Anzahl  normaler  Venenpuls- 
bilder,  so  zeigen  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  diejenigen  Eigen- 
thflmlichkeiten,  die  man  seit  Bamberg  er  und  Friedreich  als  die 
besonderen  Characteristica  des  Venenpulses  gegenüber  dem  Arterien- 
pulse betont  hat,  in  den  Curven  deutlich  ausgeprägt  Mit  anderen 
Worten,  auch  der  bei  normalen  Menschen  an  der  Vena  jugularis  häufig 
sichtbare  Venenpuls  ist  anadikrot  Die  Form  dieser  anadikroten 
Welle  kann  eine  sehr  verschiedene  sein,  bald  liegt  der  Gipfel  der 
ersten  Zacke  in  der  Mitte  des  aufsteigenden  Schenkels,  bald  fast 
in  gleicher  Höhe  mit  dem  der  zweiten.  Auch  das  sieht  man  zu- 
weilen, dass  der  anadikrote  Schenkel  sich  aus  zwei  gewissermaassen 
selbständigen  Curven  zusammensetzt,  von  denen  die  erste  meist  be- 
trächtlich niedriger  ist,  als  die  zweite.  Erst  der  zweiten  folgt  dann 
eine  stärkere  Senkung,  der  katakrote  Schenkel.  Endlich  gibt  es  aber 
auch  Fälle,  in  denen  man  drei  Erhebungen  an  der  Venencurve  sieht, 
zwei  kleinere  und  eine  grössere. 

Friedreich,  der,  wie  erwähnt,  zuerst  darauf  aufmerksam  ge- 
macht hat,  dass  auch  unabhängig  von  jeder  Herza£fection  zuweilen  ein 
echter,  wenn  auch  meist  schwächerer  Venenpuls,  als  der  der  Tricus- 
pidalinsufficienz,  beim  Menschen  beobachtet  werde,  deutete  die  erste 
Asoension  dieses  Venenpulses  als  durch  die  Contraction  des  rechten 
Vorhofs,  die  zweite  als  durch  die  mitgetheilte  Pulsation  der  aufstei- 
genden Aorta  veranlasst.  Letztere  theile  dem  Blute  in  der  anliegen- 
den ^oberen  Hohlvene  eine  mit  der  Ventricularsystole  isochrone  Be- 
wegung mit,  die  eine  bis  in  die  Hohlvene  rückläufige  Welle  errege. 

Mir  scheint,  dass  diese  Erklärung,  wenigstens  für  unseren  nor- 
mal en  Venenpuls,  nicht  zutreffend  ist.  Bei  der  Erklärung  jener 
Fälle  ging  man  von  der  Annahme  aus,  dass  es  sich  hier  wie  bei 
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dem  Yenenpulse  der  Tricuspidalinsufficienz  um  eine  vom  rechten  Her- 
itUf  resp.  Vorhofe  zur  Vene  rücklaufende  Welle  handle;  den 
Beweis  fQr  die  Richtigkeit  dieser  Annahme  sah  man  in  der  Compres- 
sion  der  Vene  etwa  in  der  Mitte  ihres  Verlaufes.  Indess  dürfte  dieses 
Criterium  kaum  als  ausreichend  hezeichnet  werden  können.  Wenn 
man  bei  einem  Hunde  oder  Kaninchen  die  Vena  jugularis  externa 
blosslegt  und  unter  sie  einen  Scalpellstiel  so  schiebt,  dass  das  Lumen 
der  Vene  an  dieser  Stelle  nahezu  oder  gänzlich  verschwindeti  so  coUa- 
birt  unterhalb  die  Vene  keineswegs  völlig,  sie  collabirt  wohl  einiger- 
maassen,  da  sie  keinen  neuen  Zufluss  von  oben  erhält,  aber  sie  wird 
nicht  völlig  blutleer,  vielmehr  sieht  man  auch  dann  noch  die  Blutsäule 
im  Venenrohr  isochron  den  Herzschlägen  auf-  und  abschwanken; 
auch  die  respiratorischen  Einflüsse  sieht  man  dann  noch  aufs  Schönste 
an  dieser  Blutsäule.  Nach  der  obigen  Auffassung  mflsste  man  hier 
eine  rückläufige  Strömung  und  eine  Halsvenenklappeninsufficienz  an- 
nehmen, eine  Annahme,  die  von  vorneherein  gewiss  wenig  Wahr- 
scheinlichkeit hat.  Aber  auch  beim  Menschen  kann  man  in  Fällen 
eines  schwachen  Venenpulses  bei  normalem  Herzen  das  gleiche  Ver- 
halten constatiren.  Man  sieht  dann,  wie  dies  auch  Bamberger 
für  die  Venenundulation  gelten  lässt,  oft  noch  unterhalb  der  Gom- 
pression  die  Bewegung  fortdauern.  Auch  hier  müsste  man  eine  retro* 
grade  Welle  in  Folge  einer  Insufficienz  der  Jugularvenenklappen  an- 
nehmeü.  Diese  Annahme  würde  aber  nicht  allein  voraussetzen,  dass 
bereits  normaler  Weise  eine  weithingehende  retrograde  Strömung  des 
Venenblutes  beim  Menschen  statt  hätte,  sondern  zugleich  die  Hals- 
venenklappeninsufficienz als  ein  sehr  häufiges  Vorkommniss  erschei- 
nen lassen.  Anderntheils  machen  es  aber  die  Beobachtungen  an 
Thieren  wahrscheinlich,  dass,  wenn  dort  stets  in  der  Norm  ein 
Venenpuls  vorhanden,  ein  solcher  auch  beim  Menschen  ein  normales 
Phänomen  darstellen  dürfte.  Dass  er  beim  Menschen  nicht  immer 
nachweisbar  ist,  erklärt  sich  zur  Genüge  aus  der  im  Vergleiche  zu  den 
Thieren  geringeren  Stärke  der  Vena  jugularis  externa  beim  Menschen, 
sowie  aus  dem  Widerstände,  den  Haut  und  Fettpolster  nebst  Pla- 
tysma myoides  der  Fortleitung  dieser  schwachen  Welle  nach  aussen 
entgegensetzen. 

So  mag  von  vorneherein  der  Gedanke,  dass  nicht  jeder,  vor  Allem 
nicht  der  bei  gesunden  Menschen  vorkommende  Venenpuls  auf  einer 
Insufficienz  der  Halsvenenklappen  beruhe,  eine  gewisse  Berechtigung 
haben.  Diese  Vermuthung  gewinnt  aber,  wie  mir  scheint,  eine  we- 
sentliche Stütze,  wenn  man  ein  Venenpulsbild  eines  Gesunden,  der 
frei  von  jeder  Herzanomalie  ist,  betrachtet  und  es  insbesondere  mit 
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dem  entsprechenden  Carotisbilde  yergleicht.  An  jedem  Pulsbilde 
einer  Arterie  fällt  bekanntlich  auf,  dass  der  aufsteigende  Schenkel 
bis  zu  seiner  Spitze  einen  wesentlich  kürzeren  Zeitraum  beanspruchti 
als  der  absteigende.  Ob  man,  wie  Traube ^  behauptet,  die  Herz- 
systole noch  etwas  weiter  als  bis  zum  Curvengipfel  der  Arterie  rech- 
nen soll,  ist  hier  unwesentlich.  Jedenfalls  stellt  nur  der  aufsteigende 
Schenkel  die  Arteriendiastole,  der  absteigende  die  Arteriensystole  dar. 
Bei  jedem  arteriellen  Pulse  dauert  die  Arteriensystole  bekanntlich  viel 
länger,  als  die  Arteriendiastole,  wie  ein  Blick  auf  ein  Sphygmogramm 
zeigt.  Vergleicht  man  damit  ein  Venenpulsbild,  so  beobachtet  man 
hier  das  Geg  entheil.  Hier  ist  entgegen  dem  Arterienpulsbilde  der 
aufsteigende  Schenkel  viel  länger,  als  der  absteigende.  Wenn  aber 
beide,  Carotis  und  Jugularvene,  zugleich  durch  eine  aufwärtsgehende 
Welle,  erstere  vom  linken,  letztere  vom  rechten  Herzen,  ausgedehnt 
würden,  so  sollte  man  auch  gleiche  Zeitdauer  ihrer  Diastole  erwarten. 
In  Wirklichkeit  ist  aber  die  Venendiastole  viel  länger  als  die  Arte- 
riendiastole. 

Dem  konnte  nun  freilich  entgegengehalten  werden,  dass,  inso- 
weit es  sich  um  Venenpulse  bei  normalem  Herzen  handelt,  nicht  von 
einer  mit  der  Herzsystole,  sondern  nur  von  einer  mit  der  Vorhofs- 
Systole  zusammenfallenden  Venenerweiterung  die  Bede  sein  könnte. 
Indess  sollte  man  dann  um  so  mehr  eine  kürzere  Dauer  der  Venen- 
diastole erwarten. 

Um  in  der  vorliegenden  Frage  eine  Entscheidung  treffen  zu  kön- 
nen, erschien  es  am  zweckmässigsten,  synchron  mit  der  Jugularvene 
die  Carotis  der  anderen  Seite  zu  zeichnen.  Lässt  man  vor  Beginn  der 
Umdrehung  der  rotirenden  Trommel  von  beiden  Gefässen  die  Füh- 
rungslinien zeichnen,  so  kann  man  leicht  ersehen,  welche  Bewegung 
des  Venenrohrs  jeder  einzelnen  Phase  der  Bewegung  der  correspon- 
direnden  Arteria  carotis  entspricht.  So  lässt  sich  leicht  feststellen,  ob 
in  der  That  der  aufsteigende  Schenkel  der  Venencurve  der  Herzsystole, 
resp.  Carotisdiastole,  oder  ob  er  sonst  einer  Herzphase  entspricht 

In  solcher  Weise  habe  ich  bei  vielen  Gesunden,  resp.  Becon- 
valescenten  und  Kranken  meiner  Klinik  synchron  gezeichnete  Jug^- 
larvenen-  und  Carotispulsbilder  aufgenommen.  Zur  leichteren  Bear- 
theilung  habe  ich  diese  Bilder  in  der  Weise  aufgenommen,  dass 
ich  beide  direct  unter  einander  schreiben  Hess.  Stets  liess  ich  nach 
mehreren  Einzelpulsen  die  Trommel  wieder  arretiren,  um  so  aufs 
Neue  die  zur  Berechnung  der  zeitlichen  Verhältnisse  unerlässliche 
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FabroDgalinie  la  zeictmeD.  Die  UmdrehnngsgescbwiDdigkeit  der  Trom- 
mel war  hierbei  eine  variable,  meistenB  ziemlich  beträchtliche.  Die 
in  den  nachBtebeDden  Figuren  wiedergegebenen  Bilder  stellen  solche, 
der  grösseren  Deutlichkeit  wegen  in  einander  gezeichnete,  Garotift- 
and  Venenpalsbilder  Gesunder  dar.  Stets  stellt  die  punktirte  Curve 
das  Pnlabild  der  Carotis,  die  unuat^brochcDe  weisse  Linie  das  Venen- 
palabild  dar. 

NKcbstehende  Figuren  1  a  und  b  stammen  von  eioem  30Jibr.  Dienst- 
mAdehen,  du  wegen  einer  Fnasgelenkt^ction  lar  Anfnahme  gekommen 
war.     Patientin  war  im 

4.  Monate  gravjda,  etwaa  Pip„  j  ^ 

mager,  indess  war  irgend 
«ne  krankhafte  VeHln- 
demng  der  inneren  Or- 
gane, TOr  Allem  des 
BespiraÜODS-  und  Ctr- 
CDlationsapparstes  nicht 
DachzDweiMn.  Fieber  be- 
stand nicht.  Am  Halse 
fand  Hiob  enlsprecbend 
dem  Vflrianfe  der  Vena 
jognlaria  ext  eine  rliytb- 
miscbe  Erscfaattemng. 

Dieser  VeneDpuls  zeigte,  wie  ans  Figur  I  a  und  b  ersichtlich 
iet,  aasgesprochene  Anadikrotifl,  dagegen  Moookrotie  am  ka- 
takroten  Schenkel.    Vergleicbt 
man  die  Zeitdauer  des  auf-  und  ab-  ^*Pir  l  b. 

steigenden  Schenkels  der  Garotis- 
welle  einerseits  und  der  Venenpnls- 
welle  andererseits,  so  er^bt  sich, 
dasa  der  katakrote  Schenkel  des 
Venenpulses  zeitlieh  mit  dem  ana- 
kroten  Scbenkel  des  Carotispulses 
flbereinstimmt  Man  siebt  auf's  Deut- 
liebste,  wie  synchron  dem  Beginne 
der  Arteriendiastole  der  katakrote 

Schenkel  der  Vene  s^nen  Anfang  nimmt.  Dem  Gipfelpunkte  der 
Arterie  entspricht  die  Basis  des  Veuenschenkels  und  umgekehrt 

Es  stimmt  demnach  keineswegs  die  Zeitdauer  der  Arteriendia- 
stole mit  der  Zeitdauer  der  Venendiastole  fiberein,  vielmehr  decken 
aich  anakroter  Arterieosebeakel  und  katakroter  Venenschenkel.  Hit 
anderen  Worten,  wllbrend  die  Arterie  sich  erweitert,  collabirt  die 
Vene;  der  Herzsystele  entspricht  die  Arteriendiastele  und  zugleich 
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das  Collabiren  der  Vene.  Anders  in  der  Herzdüwtole.  Dieser  eaU 
flpricbt  der  anadikrote  Sctienkel  der  Vene.  Hit  B^nn  der  Arterien- 
Byetole  schwillt  die  Vene  allmählich  an,  ihr  1.  Gipfelpunkt  entspricht 
der  arteriellen  ROckstosswelle;  darnach  erfolgt  nach  einer  kurzen 
Tfaalwelle  ein  erneutes  steileres,  aber  kürzer  dauerndes  Ansteigen 
der  Vene  bis  zum  2.  Gipfe).  Dieser  höchste  Gipfelpunkt  der  Vene 
fällt  zasammen  mit  dem  Ende  der  Vorhofsystole,  er  wird  tinmittetbar 
vor  Beginn  der  nfiehsten  Herzsjstole  erreicht 

Damach  entspricht  nicht,  wie  allgemein  angenommen,  der  erete, 
sondern  der  zweite  Schenkel  des  anadikroten  Venenpulses  der  Voi^ 
bofsystole;  der  erste  Oipfel  entspricht  zeitlich  der  RDckstosswelle, 
resp.  dem  Schluss  der  Semilunarklappen. 

Ehe  ich  an  eine  nähere  Besprechung  der  Venrapulsformen  gehe, 
will  ich  an  einer  Reihe  wetterer  Bilder  die  Gesetzmässigkeit  dieser 
Pulsfonn,  wie  auch  die  hier  Torkommenden  Abweichungen  nachzo- 
wdsen  suchen. 

F^  2. 


Fignr  2  Btunmt  von  eioem  Itj&hrigen,  ziemlich  blassen  und  zarten 
Mädchen,  dessen  einzige  Klage  sieb  anf  zeitveise  wiederkehrende  Leib> 
Bcbmeraen  bezog.  Die  Untersuchung  ergab  das  Vorbanden  sein  einer  mittel- 
groBsen  Ovarialcyate;  an  den  übrigen  Organen,  ioabesondere  auch  am  Her- 
zen, keine  Ver&ndening. 

Anch  hier  findet  sich  Anadikrotie  des  Venenpulses  und  zwar 
entspricht  der  katakrote  Veneosehenkel  dem  anakroten  der  Carotis, 
der  anakrote  Venenschenkel  der  Arteriensystole.  Auch  in  diesem 
Falle  fällt  die  Rückstosswelle  mit  dem  Gipfelpunkte  des  1.  Schen- 
kels der  anadikroten  Welle  zusammen,  der  zweite  Gipfel  des  ana- 
kroten Venenpulses  entspricht  dem  Beginne  der  Arteriendiastole. 
Auch  hier  ist  wie  in  Fall  I  die  Zeitdauer  des  1.  Schenkels  der  ana- 
dikroten Welle  länger,  als  die  der  zweiten  Ascension. 

Die  Figuren  3  a  nnd  b  atannien  von  einem  27  jährigen  kräftigen  Hanne, 
der  an  üner  cfaroniachen  Nephritis  litt.  An  der  Jngnlaris  interna  deztra 
waren  zeitweise  deutliche  Pnlsationen  zn  sehen,  weniger  ausgesprochen  links ; 
zeitweise  war  der  Venenpnis  nur  ganz  sehwach  angedeutet.  Die  Herzdäm- 
pfhng  vollkommen  normal,  die  TOne  nin. 
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Aach  hier  «eht  man  einen  anageeproehenen  anadikroten-Venen- 
pnla,  der  in  BexQg  auf  die  Form  und  insbesondere  in  Bezug  auf  die 
zeitUobeo  Verhältnisse  üch  in  T&llig  gleicher  Weise  wie  die  Venen- 
pulse  der  vorerwftbnten  FflUe  rerhilt 
Flgor  3a. 


Daa  Qleiche  gilt  von  Figur  4  a  und  b,  die  von  einem  55  jäh- 
rigen etwas  scbwichlichen  Hanne  stammen,  der  mit  den  Erschei- 
nungen einer  beginnenden  multiplen  Sklerose  zar  Aufnahme  gekom- 
men war.  Auch  hier  wieder  der  anadikrote  Venenpnla;  auch  hier 
siebt  man,  wie  kaum,  nachdem  die  Arterieudiastole  begonnen  hat, 
der  Venenpuls  seine  Abwärtsbewegung  macht;  demuach  .eotspricht 
der  Arterieudiastole  ein  systolischer  Venencollaps. 

Bunerkenswertb  ist  in  diesem  Falle  nur  die  etwas  abweichende 
Venenpulsform  in  Figur  4  b.  Hier  erreicht  der  erste  Gipfel  der 
anadikroteo  Venenwelle  fast  die  Höhe  der  zweiten,  welcher  letzteren 
dann  erst  eine  TollBtändige  Descension,  der  katakrote  Schenkel  folgt. 
Derartigen  veränderten  VenenpuUformcD  begegnet  man  häufig,  und 
zwar  gilt  dieser  Wechsel  nicht  allein  der  Form,  sondern  auch  der 
Grösse  der  einzelnen  Zacken  des  anadikroten  Sebenkela.    Bald  ist 

3* 


4ie  «cwte  ZMke  fn«,  bald  klda,  Ud  M  ae  tief  gortekt,  Ud  stsfat 
■e  wie  io  Vigar  4b  £ut  in  glmskar  BSka  mit  dar  imitoB.  Ver- 
folgt  mau  diflM  SAwmDkniigvii  go- 
wie  die  Atb- 
D  weaentliehen  Ein- 
Der  VeoenpalB 
Terhilt  deh  in  Bexog  biwmaf  in  ibn- 
lieho'  W«ae  wie  der  Arterienpol«,  bei 
den  Iwkanntlidi  mit  den  (ünzelDen 
Athnnngspfatuen  sowohl  Grösse  lU 
Hoch'  und  Tie&tsnd  der  R&ekstou- 
wdle  auf-  nnd  abeehwanken.  Hier  B«i 
nur  Doebmnla  dann  erinnert,  worauf 
ich  bereits  oben  nnfmerksam  gemaeht  habe,  dan  diese  ente  Gipfel- 
ueke  des  anadikrolen  Veneopolsea  seitlich  nemlieh  genan  der  RDck- 
■toaswelle  der  Carotis  entspricht 

Figat  4b. 


NichBlebende  Figur  5  entstammt  einem  Säjlhrigen  mitte Ikrlftigeo 
Usnne,  der  wegen  einer  durch  ein  MagengeschwUr  reranlasstan  atsAeo 
Himsleme«!  zor  Aofnabme  gekommen  war.    Znr  Zut  der  Aufnahme  dieier 


Corve   bestand  ziemlich   hochgradige  Animie  in  Folge  des  Blntrerlnitea; 
am  Herzen  Hetzen  eich  indeaz  weder  damals,  noch  aneb  aplter,  als  Patieol 


Figur  eft. 
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tkh  wieder  ToUkommfln  erholt  bitt«,  irgend  welche  AbnormiUUeD  nach- 
weiten.  Bemerkt  sei  nooli,  du«  der  Venenpnls  nur  so  lange  naobweisbaj: 
wir,  als  die  Animie  udauerte.  Hit  der  Wiederlientellnng  der  Kr&fle 
warde  aneh  der  VeneDpnls  mehr  nnd  nielir  nndeutlich. 

Aach  hier  gynchroD  der  Arteriendiutole  hengystoliBcber  Venen- 
coUaps;  lyncbron  der  Arteriensystole  die  Veoendiastole. 

Nicht  ganz  mit  den  bisher  betrachteten  Formen  Dbereinstimraend 
lind  die  Venenpulafigu- 
ren,  die  in  Figur  6  a  n.  b 
wiedergegeben  sind. 

Diese  Figuren  ent- 
Btammen  «inem  1 6  jfthrigen 
KtekergeBellen ,  der  mit 
den  Erschein  DO  gen  einer 
rtchtBMitiKen  cronpDien 
Pnenmonie  snr  Anfnahme 
gekommen  war.  Am  Halse 
wuen   beiderseits    leichte 

VenenerachlltteniDgen  zu  sehen.  Zur  Zeit  der  Anfnahme  nebenstehender 
Cnrven  war  die  Pnenmonie  bereite  vollstindig  abgetanfen. 

In  Figur  6a  fällt  zunflchgt  auf,  dass  der  Venenpnls  aus  zwei 
annibemd  gleich  grossen  Wellen  zusammengesetzt  ist;  indees  stimmt 
deren  zeitliches  Verhalten 
genau  mit  dem  der  bisher  be- 
trachteten  anadikroten  Ve- 
nenpulse Dberein ;  es  handelt 
lieh  demnach  im  Wesent* 
liehen  nur  um  eine  betrScht- 
liche  OrOssenzunsbme  des 
ersten  Schenkels  der  ana- 

dikroten  Welle.  Noch  ein  anderes  Anasehen  bietet  der  Veneopuls 
in  Figur  6  b,  die  von  demselben  Kranken,  aber  zu  anderer  Zeit,  ent- 
nommen ist  An  einzelnen  Stellen  ist  hier  sogar  die  erste,  in  die 
Zeit  der  arteriellen  Rückstosswelle  fallende  Erhebung  grösser,  als 
die  zweite.  Es  ist  ferner  bemerkeatwertb ,  dass  hier  zuweiten  noch 
eine  dritte  wenn  auch  Äusseret  kleine  Zacke  erscheint.  Einem  der- 
artigen Verhalten  werden  wir  noch  wiederholt  begegnen. 

Die  Cnrven  Tt  nnd  b  sind  7on  einem  25jährigen  Pnenmonie-Recon- 
vilescenten  aufgenommen.  Derselbe  war  ein  Mann  von  kriftigem  KSrper- 
ban  und  guter  Ern&brang.  Am  Herzen  war  keine  Spur  von  Verfindemng 
Dichin weisen.  Znr  Zeit  der  Anfnahme  dieser  Venenpnlscnrven  war  die 
Pnenmonie  bereits  gelOst  und  Patient  nahezu  im  vollen  Wiederbeaitze  beiner 
froheren  Kraft. 


In  bddoQ  Bildern  gehen  wir,  nachdem  kaum  die  Arteriendüstole 
begonnen  hat,  die  Vene  collabiren,  um  dann  mit  der  Hendiastole 
all  anadikrote  Welle  anznsteigen. 


Sehr  deutlich  ist  der  zütliehe  Cntersehied  swiiebeD  arterieller 
und  Tenfiaer  Polswelle  auch  in  den  Bildern  von  Figur  8  ausge- 
prägt 

Diese  Btunmen  von  einem  33jkhrigen  kräftigen  nntersetsten  Uanne,  der 
wegen  einer  chroDiechen  Nepfariüa  eot  Aufnahme  gekommen  war.    Zar  Zeit 
der  Anfnthme  bestand   starkes  Oedem  der  unteren  Extremitlten   nnd  des 
Scrotams,     auch    am    Rninpf 
Figur  äa.  und  Oesiclit  fand  sich  leichtes 

Oedem,  dagegen  kein  Hydrops 
der  EörperbSblen.  Am  Halse 
waren  besonders  recbterseita 
deatliobe  EncbfltlemngeD  der 
Vene  sn  sehen,  die  aber  im 
Vergl<Hche  Eom  Arterienpulse 
durchaus  unregelmissig  er- 
schienen. Die  graphische  Do- 
lersuchuDg  ceigte  indeas,  dass 
diese  scheinbar  nnregelmtssi- 
gen  Bewegungen  der  Vena  voll- 
kommen regelmissig  erfolgten. 
Die  HerzdSmpfung  war  nicht 
nachweisbar  vergrOssert ,  da- 
gegen die  Spannung  des  Pulses 
erhsht. 

Auch  hier  sieht  man  am 
Venen  pulse  langsame  Aaceu- 
sion,  rasche  DeaceuBion,  «owie  deutliche  Anadikrotie.  Zuweilen  siebt 
man  hier  (s.  Figur  8a)  auf  dem  Gipfel  der  Venenpulswelle  noch  eine 
zweite  sehr  kurze  Erhebung.  Zeitlich  entspricht  dieselbe  dem  Be- 
gione  der  Berzsystole,  indes«  wibrt  sie  keineswegs  ho  lange,  wie  die 
Herzsystole  oder  Carotisdiastole;  vielmehr  biegt  sie  fast  sofort  wieder 
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um  und  gebt  in  die  dem  heruyttolüoheD  Veoencollaps  eotsprecbende 
DeaoenaionBlinie  Bber. 

Derartige  Sattelbildangen  am  Gipfel  der  Venenpnlse  sind  bereits 
frQker  erwähnt,  von  Einzelnen  auch  als  Artefacte,  berrorgerafen  dureb 
das  raeebe  Emporsebnellen  dea  SphygmograpbenhebelB  gedeutet  wor- 
den. Letstere  Dentnng  mag  fflr  msncbe  F&lle  ricbtig  sein,  fflr  nn- 
8erra  Fall  scheint  üe  mir  nicht  zutreffend.  Vor  Allem  ist  aoff&llig, 
dan  dieae  Zaeke  genau  mit  dem  Beginne  der  Berasystole  zniammen- 
ftllt  Man  sollte  femer  erwarten,  dasa,  wenn  die  oben  erw&bnte 
Erklärung  ricbtig,  dies  Pbinomen  nur  in  Fällen  auftreten  wSrde, 
in  denen  der  Venenpula  grosse  heftige  Exennionea  aosfBbrt,  was 
indess,  wenigstens  für  unsere  Fälle,  nicht  zutreffend  ist  Vielmehr 
sch«nt  mir  das  erwähnte  Phänomen  in  manchen  Fällen  mit.  dem 
SohluBs  der  Tricuspidalklappe,  wenn  auch  nicht  im  Sinne  duer  da- 
darch  veranlassten  positiven  retrograden  Welle,  in  Zusammenhang 

Figur  8b. 


IQ' stehen.  Bei  flberfBlltem  Venen^^m  und  sehr  kräftiger  Herz- 
action  —  und  in  der  That  begegnet  man  dem  in  Rede  stehenden 
Phänomen  vor  Allem  unter  diesen  Verhältnissen  —  mag  der  mit  der 
Henaystole  susammenfallende  ElappensoblusB  vielleicht  momentan 
eine  Stauung  des  Venenblutea  zu  Teranlassen  im  Stande  sein;  frei- 
lieh  währt  das  nur  einen  Augenblick,  da  die  INastole  dea  VoThofs 
alibald  compensirend  antritt;  demgemäss  fällt  auch  der  Venenpuls 
■ofort  wieder  ab  und  sieht  man  im  weiteren  Veriaufe  der  Arterien- 
diastole  die  Vene  collabiren. 

Fflr  manche  Fälle  könnte  man  zur  Erklärung  dieser  kleinen 
Zaeke  aueh  an  eine  mit  Beginn  der  Herzsystole  von  der  Aorta  der 
Bohlvene  mitgetfaeilte  Erschtltterung,  resp.  Compression  denken.  Zu- 
mal in  fUlen  wie  der  voiliegende  dflrfte  an  eine  derartige  M<}glich- 
keit  ZD  denken  sMu. 

Sehr  dentlioh  ausgeprägt,  wenn  auch  kaum  in  dem  erwähnten 
Sinne  zu  deuten,  ist  diese  Zackenbildung  in  der  Nähe  des  Curven- 
gipfels  in  Figur  9. 
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DieMB  Bild  stMiunt  voi  eiiwni  22Jlhri|:eii  Hhloofat  genlluteu  Sehuh- 
muher,  der  die  Symptome  einer  TorgeBcbrittenen  PhthiM  darboL  Ab 
Herzen  war  keine  Veriudentng  uehweiabar,  am  HaUe  nur  dne  schwache 
Veneaerschattemng,  entoprecbend  dem  Verlaufe  der  V.  jognl.  ext.  uchtbar. 

Aaeh  an  diesem  Bilde  sieht  man  jedesmal  fast  anf  der  H5he  des 

CorrengipfelB  noch  äne  zweite  Zacke.    Diese  iwnte  Zacke  eotspricht, 

wann  auch  nicht  völlig,  so  doch  annfthemd  dem  Beginne  der  Hen* 

Systole,  ohne  indess  aaeh  nnr  im  Entferntesten  die  gleiche  Zeitdaaer 

mit  dieser  an  haben.    Fttr  den  vorliegenden  Fall   sebeint  mir  eine 

andere  ErklAmng  geaacht  werden  an  mBssen.    Vor  Allem  fällt  aa 

dieser   Venenearre  auf,    dass  ausser  dieser  hoehgerllckten  swätea 

Zacke  eine  wdtere  Erbetmng  im  anakroten  Schenkel  sieh  nicht  findet 

Es  d^te  schon  dämm  die  Vermathnng,  dass  diese  zweite  Zacke  hier 

nnr  im  Sinne  der  gewöbnliehen  Asadikrotie  anfzofassen  sei,   nahe 

liegen.    Die  Portpflananogsgeschwiadig- 

^^P""  '■  keit  einer  Pulswelle  wird  bekanntlich, 

wenn  auch  keineswegs  allein,   so  doch 

vor  Allem  von  dem  Seitesdnick  des  Gte- 

ftssrohrs   bestimmt     Bei  der  geringen 

Hertkraft  dieses  Kranken   sind   darrun 

gewiss  Bedingungen  fflr  eine  geringere 

Fortpflaniungsgesehwlndigkdt  im  Veaen- 

robr  g^eben.    80  könnte  man  darum 

diese  zweite  Zacke  im  Sinne  der  gewöhn- 

liehen  Anadikrotie,  id  est  der  Vorbofs* 

welle  erkl&ren,  deren  auffallende  Riffln- 

bat  bei  der  vorhandenen  Herzschwfiebe 

und  goingen  Fttllang  des  Oeffisssystems  kaum  befremden  kann ;  die 

geringe  VersfAtong  der  Venenpuls-  reep.  Vorhofcwelle  aber  d&rfte 

ans  der  verminderten  Spannung,  aas  der  Abnahme  des  S^tendraeks 

sich  erklftren. 

'  Gewiss  mag  die  vorliegende  Erkl&mng  nicht  iHr  alle  Fftlle  su- 
treffen;  fSr  diesen  Fall  acheint  sie  mir  die  Abweiebungen  von  der 
gewohnten  Regel  am  einfachsten  zu  erklftren.  Zweifelsohne  kann 
sie  aber  nur  in  F&Ubd  zutreffen,  in  denen  eine  betrAcbtliehe  Dmck- 
verminderuDg  besteht 

Dass  die  anadikrote  Venenpulswelle  in  Bezog  anf  die  Höhe  der 
Wellen  sehr  variiren  kann,  zeigt  aufs  Schönste  Figur  10a.  Dag  Hoch- 
gerOcktsein  der  ersten  Zacke  der  anadikroten  Welle  berechtigt  noch 
kdneswegs  zu  einer  andern,  als  der  oben  ffir  die  Anadikrotie  Ober- 
haupt gegebenen  Erklärung.    Im  vorliegenden  Falle  sieht  man  in  der 
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Tbat  aebr  verschiedene  Formen  der  anadikroten  Welle.  Gleichwohl 
b&ndelt  es  sieh  hier  nm  einen  ToUkommen  normalen  Venenpals; 
dwm  der  Herzsystole,  resp.  Arteriendiastole  entspricht  hier  eeitlich 
ToUkommen  genau  der  Venencoltapi,  der  Abfallssehenkel.  Von  einer 
herabgesetsten  Spannung,  von  einer  venninderten  Fortpflanzungige- 
schwindigkeit  konnte  aber  in  diesem  Falle  keine  Rede  sein. 

Flgnr  10  a. 


Voranstehende  Figaren  10a  andb  Bind  von  einem  16jahriKen  kr&ftig 
gebauten  Mädchen  gevoonen,  das  wegen  eines  kleinen  Pleura  exen  da  tes,  das 
fieberlos  verlief,  inr  Aufnahme  gekommen  var.  Znr  Zeit  der  Aufntbme 
dieser  Garven  vtr  das  Exsudat  bereits  reaorbirt  Erwähnt  sei  noch,  dass 
die  hier  beobachteten  Schwankungen  der  Venenpnlsfonn  ala  in  directem  . 
ZnsanmenhaDg  mit  der  Hefe,  sowie  den  Phasen  der  Athmnng  stehend  sich 
erwiesen.  Stets  aber,  mochte  auch  Grösse  und  Hoch-  oder  Tiefstand  der 
einzelnen  Wellen  noch  so  sehr  variiren,  entsprach  der  Gipfel  der  2.  Ascen- 
sion  des  «nakroten  Venen  Schenkels  dem  Beginn  der  Arteriendiastole. 

Scheinbar  nnr^:elmtBa)ger  ist  die  VenencnTve  Figdr  1 1,  die  von  einem 
15jlhr.  Hidebeo,  das  gleichfalls  an  einer  Plenritia  exsudativa  litt,  stammt 

Am  fialse  waren  nur  sehr  schwache,  undeutliche,  eohtinbar  an* 
regelmässige  VenenerBcbtltterungen,  entsprechend  dem  Verlaufe  der- 
Vena  jagularis  externa,  sichtbar.  Die  graphische  Untersuchung  ergab 
indess,  dass  jedesmal  einer  groesen  drei  kleinere  Wellen  folgten. 
Dieaes  Verhalten  entspricht  den  Resaltaten,  die  Gottwal  t  (1.  e.)  an . 
der  blossgelegten  Vena  jngularis  externa  seiner  Verauchsthiere  er-. 
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halten  hatte.  Abgesehen  davon,  dass  in  dieeer  Cunre  noeh  ein  paar 
kleine  Zacken  erkennbar  sind,  deren  Nachweis  bei  Aufnahme  der 
meisten  flbrigen  Venenpalsbilder  nicht  gelang,  stimmt  auch  diese 
Gurve  in  allen  wesentlichen  Punkten,  insbesondere  auch  in  Betreff 
der  zeitlichen  Verhältnisse,  mit  den  früheren  Bildern  flberein. 

Figur  11. 


Die  erwähnten  Beispiele  werden  genflgen,  um  das  Verhalten  des 
Venenpulses  in  der  Norm  zu  ersehen.  Zwar  ist  richtig,  dass  die 
zu  diesen  Untersuchungen  verwendeten  Personen  keineswegs  völlig 
normale  Individuen  reprftsentirten ;  indess  war  in  keinem  dieser  Fälle 
eine  Anomalie  am  Circulationsapparat,  vor  Allem  am  Herzen  nach- 
weisbar; und  darauf  kommt  es  doch  vor  Allem  in  der  in  Rede  stehen- 
den Frage  an.  Diese  Untersuchungen  bestätigen  also  den  von  Fried- 
reich u.  A.  aufgestellten  Satz,  dass  auch  bei  völlig  normalem  Herzen 
ein  Venenpuls  beobachtet  wird,  wenn  sie  auch  nicht  zu  Gunsten  der 
von  jenen  Autoren  gegebenen  Deutung  desselben  sprechen.  Indess 
betrachtete  man  diesen  Venenpuls  bisher  allgemein  als  ein  seltenes 
Vorkommniss. 

Hingegen  dürfte  der  Umstand,  dass,  wie  ich  oben  gezeigt,  bei 
Thieren  constant  in  der  Vena  jugularis  ein  Venenpuls  beobachtet 
wird,  zu  Gunsten  der  Wahrscheinlichkeit  sprechen,  dass  auch  beim 
Menschen  dessen  Vorkommen  nicht  die  Ausnahme,  sondern  die  Regel 
darstelle.  Wenn  beim  Menschen  der  normale  Venenpuls  nur  in  einer 
kleineren  Zahl  von  Fällen  der  directen  Beobachtung  zugänglich  ist, 
so  erklärt  sich  das  zur  Genüge  aus  den  schlechten  Fortleitungsbe* 
dingungen  desselben  durch  die  unverletzte  Haut;  auch  bei  den  Thie- 
ren Hess  sich  ohne  Blosslegung  der  Vene  nur  selten  ein  Venenpuls 
deutlich  nachweisen. 

Wenn  man  bisher  das  Auftreten  des  Venenpulses  in  Fällen,  in 
denen  auch  die  genaueste  Untersuchung  keine  Spur  einer  Henano- 
malie  nachzuweisen  im  Stande  war,  aus  einer  Insufficienz  der  Hals- 
venenklappen zu  erklären  versuchte,  so  sprechen,  abgesehen  von  den 
bereits  oben  dagegen  erhobenen  Bedenken,  die  hier  mitgetheilten  Re- 
sultate der  graphischen  Untersuchung  keineswegs  zu  Gunsten  dieser 
Annahme.  Meine  Untersuchungen  haben  gezeigt,  dass  nicht,  wie 
allgemein  angenommen,  die  erste  Zacke  des  anadikroten  Schenkels 
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der  Syltole  des  Vorhofs,  die  zweite  seitlich  der  Kammersystolei 
wenn  aoeh  nicht  durch  diese  veranlasst,  entspricht  Vielmehr  hat 
sich  ergeben,  dassder  katakrote  Sehenkel  des  Venenpulses 
dem  anakroten  des  Arterienpnlses,  id  est  der  Herzsy- 
stole  entsprieht  Der  lange  anakrote  Schenkel  fällt  in  die  Arterien- 
systole,  resp.  Herzdiastole.  Mit  anderen  Worten  heisst  das,  die 
Herzsystole,  resp«  Vorhofsdiastole  befördert  den  Ab- 
flnss  des  Venenblntes  in  das  rechte  Herz,  mit  der  Herz- 
diastole wird  der  Abflnss  erschwert|  die  Vene  schwillt  an. 
Dass  die  Heizsystole,  resp.  Vorhofsdiastole  befördernd  auf  den  Ab- 
flnss des  Venenblntes  wirkt,  dürfte  kanm  einem  Zweifel  unterliegen, 
dagegen  moss  die  Contraction  des  Vorhofs  den  Abfluss  des  Venenblutes 
erschweren,  sie  muss  eine  Stauung  des  Blutes  in  den  höher  gelegenen 
Venen  bewirken,  ja  sie  kann  bei  einer  gewissen  Stftrke  vielleicht 
sogar  dne  kurze  Strecke  weit  ein  gewisses  Quantum  Blut  zurück- 
werfen; indess  macht  dieses  Zurückwerfen  unter  normalen  Verhält- 
nissen sich  sicher  nie  bis  in  die  Halsvenen  geltend,  da  die  inner- 
halb des  Thorax  gelegenen  grossen  Venenstämme  mehr  als  aus- 
reichen, dieses  geringe  Blutquantum  aufzunehmen.  Im  Wesentlichen 
Icann  es  sich  also  unter  normalen  Verhältnissen  bei  der  Vorhofsystole 
nar  um  eine  Stauung,  um  einen  erschwerten  Abfluss  handeln.  Dieses 
Zeitmoment  der  Vorhofsystole  prägt  sich,  wie  wir  gesehen,  in  der 
Carve  durch  eine  kurze  Erhebung,  die  dem  systolischen  Abfall  vor- 
angeht, aus.  Dagegen  sind^mit  Eintritt  der  Ventrikelcontraction  die 
Bedingungen  für  den  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Halsvenen  beson- 
ders günstig;  denn  es  erschlafft  ja  jetzt  der  Vorhof  und  es  fällt 
damit  das  Hemmniss,  das  dessen  Contraction  dem  Abflüsse  entgegen- 
gestellt hatte,  hinweg.  Zweifelsohne  ist  in  dieser  plötzlichen  diasto- 
lischen Erweiterung  des  Vorhofs  der  wichtigste  Grund  der  mit  Be- 
ginn der  Herzsystole  eintretenden  Entleerung  der  Venen,  resp.  des 
dann  beschleunigten  Abflusses  des  Venenblutes  gegeben.  Vielleicht 
mag  einen  kleinen  Antheil  an  dieser  plötzlichen  systolischen  Ent- 
leerung des  Venenblutes  auch  das  mit  Beginn  der  Vorhofsdiastole 
zosammenfallende  systolische  Hinabrücken  der  Atrioventriculargrenze 
und  die  damit  zusammenhängende  Streckung  der  grossen  Gefässe 
haben. 

So  erklärt  sich  denn,  wie  mir  scheint,  in  befriedigender  Weise 
aus  den  Herzbewegungen  selbst,  warum  mit  der  Herzsystole  der 
Venenpuls  coUabirt,  mit  der  Diastole  die  Vene  anschwillt  Mit  be- 
endeter Herzqrstole  sind  die  günstigen  Bedingungen  für  den  Abflnss 
des  Venenblutes  wieder  in  Wegfall  gekommen,  der  Abfluss  wird 
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wieder  eraehwert,  daher  das  erneute  Anschwellen  der  Venen ,  das 
am  Ende  der  Diastole  durch  die  sich  noch  hinsogesellende  Vorhofa- 
contraction  sich  rerstärkt  und  einem  plötzlichen  stiirkeren  Anschwel- 
len der  Vene  Platz  macht 

Indess  genOgt  diese  Erklftrung  nicht  yöliig;  wohl  lAsst  sich  dar- 
nach verstehen,  waram  im  zweiten  Theil  des  anakroten  Schenkels 
der  Venenpuls  plötzlich  rascher  ansteigt;  man  versteht  darnach, 
waram  die  erste  Zacke  langsamer  ansteigt,  wie  überhaupt  die  hier 
vorkommenden  Variationen;  indess  ist  damit  noch  nicht  erklArt» 
warum  der  Venenpuls  in  seinem  aufsteigenden  Schenkel  mitten  im 
Anstiege  plötzlich  anhält,  in  Form  einer  horizontalen  Linie,  häufig 
sogar  einer  Einsenkung  verläuft,  um  erst  dann  rapid  zum  Ourven- 
gipfel  anzusteigen.  Mir  scheint,  dass  der  Grund  dieses  mitten  im 
anakroten  Schenkel  plötzlich  auftretenden  Wellenthals  nicht  im 
Herzen,  sondern  in  der  Aorta  zu  suchen  ist.  Ich  habe  bereits  oben 
darauf  aufmerksam  gemacht,  —  und  ein  Blick  auf  alle  normalen 
Venenpulsbilder  bestätigt  dies  —  dass  dieses  Wellenthal  im  ana- 
kroten Schenkel  stets  der  Rllckstosswelle  der  Arterie,  resp.  der  Ascen- 
sionslinie  der  positiven  Klappenwelle  entspricht.  Damach  dürfte  die 
Annahme,  dass  diese  primäre  Venenpulszacke  mit  nachfolgender  Ein- 
senkung in  einem  näheren  Zusammenhang  mit  den  Vorgängen  im 
Arteriensystem  steht,  nicht  unwahrscheinlich  sein.  Mir  scheint  dieser 
primäre  Wellenberg  mit  nachfolgendem  Wellenthal  bei  der  unmittel- 
baren Anlagerung  der  aufsteigenden  Aorta  an  der  oberen  Hohlvene 
am  einfachsten  aus  einer  der  letzteren  von  der  anliegenden  Aorta 
mitgetheilten  Erschütterung  erklärt  werden  zu  können.  Die  Erwei- 
terung der  Aorta  im  Beginn  der  dem  Schlüsse  der  Semilunarklappen 
entsprechenden  positiven  Klappenwelle  erzengt  eine  Verengerung  der 
Hohlvene,  wesshalb  synchron  die  höher  gelegenen  Venen,  vor  Allem 
auch  die  Vena  jugularis  anschwellen;  dann  folgt  die  Verengerung 
der  Aorta,  und  mit  ihr  zugleich  tritt  eine  Raumvergrössemng  für 
die  Vene  auf;  damit  wird  der  Abfluss  des  Venenblutes  aus  der  Jugn- 
larvene  wieder  erleichtert,  daher  das  plötzliche  und  oft  tie^ehende 
Wellenthal.  Dies  die,  wie  mir  scheint,  befriedigendeste  Erklärung  des 
normalen  Venenpulses.  Keineswegs  in  der  besonderen  Form 
liegt  das  Characteristicum  des  normalen  Venenpulses,  sondern  in  den 
zeitlichen  Verhältnissen.  Wie  wir  noch  weiterhin  sehen  wer- 
den, kann  Anadikrotie  in  gleicher  Weise  wie  beim  normalen  Venen- 
pulse, so  auch  in  Fällen,  pathologischer  Venenpulse  auftreten.  Wel- 
cher Zeitphase  der  Herzthätigkeit  die  einzelnen  Phasen  des  Venen- 
pulses entsprechen,  darin  liegt  das  Entscheidende.    Aus  der  blossen 
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Inspectioii  kann  diese  Frage  natflriich  niemalfl  entschieden  werden; 
aber  ebenso  wenig  seheint  mir  der  palpirende  Finger,  selbst  dureh 
Vergleich  mit  der  CarotiSi  im  Stande  zu  sein,  diese  Frage  zu  beant- 
worten. In  vielen  Fällen  kann  man  ja  mit  blossem  Auge  die  Ana- 
dikrotie,  zumal  bei  kleinem  schwachem  Pulse,  nicht  erkennen.  Aber 
auch  in  Fällen,  in  denen  sie  dem  Auge  sehr  deutlich  erkennbar  ist, 
wird  man  kaum  je  im  Stande  sein,  durch  den  Vergleich  mit  dem 
Carotispulse  oder  dem  Herzchoc  mit  Sicherheit  zu  sagen,  welchem 
Zeitmoment  der  Herzthätigkeit  jede  einzelne  Venenzacke  entspricht 
Ich  habe  mich  vielfach  bemflht,  dies  auf  vergleichend  palpatorischem 
W^e  zu  erkennen,  aber  es  ist  mir  nie  gelungen,  die  Unterschiede^ 
wie  sie  die  vergleichende  graphische  Methode  ergibt,  auf  diesem 
W^e  mit  Sicherheit  festzustellen. 

Dass  auch  andern  Beobachtern  dies  nicht  gelang,  beweist  der 
Umstand,  dass  man  bisher  stets  am  Venenpuls,  der  bei  vollkommen 
normalem  Herzen  beobachtet  wird,  den  ersten  Schenkel  der  anadi- 
kroten  Welle  in  gleicher  Weise  wie  bei  dem  durch  Tricuspidalinsuf* 
fidenz  erzeugten  Venenpulse  als  die  Vorhofszacke  betrachtete.  Man 
hatte  es  als  selbstverständlich  angesehen,  dass  der  aufsteigende  Schen- 
kel des  Venenpnlses  der  Herzsystole,  der  absteigende  der  Diastole 
angehöre.  Meine  Untersuchungen  haben  gezeigt,  dass  der  normale 
Venenpuls  nicht,  wie  allgemein  angenommen,  auf  einer  retrograden 
Welle  beruht,  sondern  im  Sinne  eines  mit  der  Herzsystole  beschleu- 
nigten, mit  der  Herzdiastole  verlangsamten  Abflusses  des  Venenblutes 
aufzufassen  ist 

2«  Der  pathologische  Tenenpuls. 

Indem  ich  nunmehr  zur  Betrachtung  der  pathologischen  Venen- 
pulse  ttbergehe,  bemerke  ich  gleich  im  Voraus,  dass  ich  hierbei  vor 
Allem  diejenigen  Fälle  ins  Auge  fasse,  in  denen  der  Venenpuls  die 
Folge  einer  Tricuspidalklappeninsufficienz  ist;  indess  auch  solche 
Venenpulse,  in  denen  eine  Schlussunfähigkeit  der  Tricuspidalklappe 
nicht  besteht,  können  unter  Umständen  noch  als  pathologische  ba- 
zeichnet  werden.  In  wie  weit  diese  als  pathologische  zu  bezeichnen 
sind,  vor  Allem  aber  wodurch  sich  der  pathologische  Venenpuls  vom 
normalen  nnterscheidet,  das  sei  der  Gegenstand  dieser  Untersuchun- 
gen. Dass  es  hier  allmähliche  Uebergänge  geben  muss,  lässt  sich 
von  vomeherdn  erwarten.  Anch  hier  will  ich  versuchen,  an  der 
Hand  einzelner  Fälle  die  wichtigeren  der  hier  vorkommenden  Varia- 
tionen zu  erörtern. 
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Nacbatefaendfl  Figur  12  stunmt  von  eiuea  SSjäbrigra  TiglSbiier, 
der  die  Entstebotig  uinea  Herzleidena  laf  dne  vor  5  Jahren  stattgababte 
DOgewdhDliche  KSrperuatreDgnng  inrflckfUirt.  Die  Untersncbang  ergab 
aof  der  recbtan  Seite  des  Halses  sebr  deatlicben  VenenpiilB  (der  Jog.  int), 
linke  nur  scbwacbe  Venenpnleation.  Die  Palsalion  der  recbten  JngaUria 
erstreckt  dch  bioanf  bis  anm  Kieferwinkel.  Kein  dentUoher  StHtaenatOBB, 
wobl  aber  kriftige  eplgastriache  Pulsation.  Die  Hendimpfnog  stark  qoer 
ve^rOssert,  die  Heraaction  seitwelse  eebr  unregelmiadg,  an  der  Henupitie 
taa  afstoliaebes  Gerinseh,  die  tlbrigen  TOne  rein,  der  IL  Patmonalton  tw- 
stflrkt;  der  Pnte  von  mittlerer  GrOne,  Itioht  nnterdrdokbar.  Der  übrige  Bs- 
ftand  hier  ohne  Interesse. 

Von  vomhereio  var  aus  diesem  Befunde  nicht  mit  Sieherheit  m 
entsoheideo,  ob  der  Venenpuls  hier  im  Sione  dnes  rerst&rkten  noi^ 
malen  oder  im  Sinne  eines  herx^stolisehen  VenenpalHes  aafxnfassen 
sei.    Denn  das  Fehlen 
^^  '2.  ging,     Gertnsches     an 

Stelle  der  Trieuspidal- 
klappe  konnte  keinea- 
hUs  als  ein   abaolntar 
Beweis  gegen  das  Vor- 
handenaeitt  wner  abso- 
luten oder  relativen  In- 
snfficienz  dieser  Klappe 
erachtet   werden.      EKe 
graphische     Untersuch- 
ung   liesB   diese    Frage 
leicht  entscheiden.    An 
dem  nebenstehenden 
Sphygmogramm  (Fig.l2) 
fiült  wohl  die  abnorme  GrSsse  des  Venenpulsee  auf,  indess  stimmt 
derselbe  sowohl  in  Bezug  auf  die  Form  als  auf  die  zeitlichen  Vei^ 
hftitnisse  genau  mit  dem  Venenpulse  normaler  Individuen  flberein. 
Vor  Allem  kommt,  wie  man  sieht,  diese  abnorme  Qrösse  des  Venen- 
pulses  auf  Rechnung  des  zweiten  Schenkels  der  anadikro- 
ten  Welle.     Dieser  entspricht  der   Vorhofsystole.     Es  kann 
nun  in  der  That  nicht  Wunder  nehmen,   dass  bei  einem   Mitral- 
klappenfehler mit  starken  Stauungserscbeinungen  im  Venensystem, 
wobei  der  rechte  Vorbof  stark  OberfDllt  ist,  die  Vorhofsystole,  zumal 
auch  der  Ventrikel  flberfnllt  ist,  zu  einer  stärkeren  präsystolischen 
Stauung  in  den  Jngularvenen ,  als  sie  in  der  Norm  statt  bat,  ftlhrt. 
So  erkUrt  sich,  wie  mir  scheint,  die  grosse  prfisystolische  Venen- 
pnlswelle  zur  Qentige.   Mit  Beginn  der  Kammersystole  erachlaflFt  nun 
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aber  der  Vorhof  ond  es  bat  nnn  dsa  Blnt  ia  den  Jugiularreneii  dnen 
nm  80  Ifliebteran  Abfiuss  in  den  Vorbof,  als  dieser  betracbtliefa  er- 
weitert ist;  wäre  eine  Insaf- 

ficieuz  der  Tricuspidalktappe  ^"P^  "  *■ 

vorhanden  ^wesen,  so  bitte 
die  Kammereystole  den  Ab- 
flosa  des  Venenblntea  nicbt 
erleichtern,  im  Gegentbeil  er- 
Bcbweren  mUsaen.  Wie  in  der 
Mono,  BD  haben  wir  demnach 
anch  hier  wieder  hensystoli- 
scben  Venencollaps,  herzdi&- 
stolisehe  Venenanschwellnn^, 
wobei  am  der  UeberfDllnng 
des  Vorboä  willen  Tor  Allem  . 
der  zweite  der  Vorbofsystole 
an^hdrige  Sohenltel  verpös- 
sert  erscheint.    Ich  scbliesse 

dem  sofort  einen  weiteren  Fall  einer  Herzaffection  mit  starkem  Venen- 
polse  mn,  der  indeas  in  mancher  Beziehung  von  dem  rorberigen  ab- 
weicht. 

FIkot  13  b. 


Es  handelte  sich  in  diesem  Falle,  dem  Figar  I3a  nnd  b  entoommen 
ist,  um  eine  44jihrig6  hemnte^ekomnieDe,  schlecht  ernährte  Fran,  die  mit 
einer  linksseitigen  kleinen  pnenmoniscben  Infiltration  inr  Aufnahme  gekom- 
men war.  Daia  gesellten  sich  nach  wenigen  Tagen  bereits  die  Zeichen 
hochgradiger  Herzschwlche,  der  Pols  war  sehr  klein,  ßvqaent,  Aasserst  nn- 
regelmftssig.  Am  Krenzbein  trat  rasch  fortschreitender  Decobitas  auf,  des- 
gleichen an  den  Trochinteren,  der  zn  tiefgehenden  missfarbigen  Geschwüren 
fllhrte.  Circa  3  Wochen  nach  Beginn  dieser  Erscbeinnngen  wnrde  zum 
ersten  Haie  ein  leichtes  pericardiäsches  Reiben  gehSrt,  das  bald  zu  einer 
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flflsrigen  Exsudatioo  in  den  Hanbantel  fahrte.  Die  bereits  bei  der  Auf- 
nahme der  Kranken  leicht  pnisirenden  Halsvenen  stellten  jetat  besonders 
reebterseits  dicke  Wfllste  dar,  die  deatlich  pnlsirten.  Diese  Venenpalse 
waren  auch  noch  nachweisbar,  als  das  Exsudat  bereits  resorbirt  und  als 
Residuum  nur  noch  ein  pericarditisches  Reiben  zu  hören  war. 

An  diesem  Venenpals  (s.  Fig.  13  a)  fftllt  vor  Allem  auf,  daas  fast 
jede  Spur  von  Anadikrotie  fehlt;  der  anakrote  Schenkel  ist  monokrot 
tSTur  an  ganz  vereinzelten  Bildern  wurde  in  der  Nfthe  des  Carven- 
gipfeis  eine  ganz  kleine  zweite  Zacke  beobachtet.  Wo  diese  auftrat, 
da  entsprach  sie  zeitlich  dem  Beginne  der  Arteriendiastole ,  ohne 
indess  die  gleiche  Zeit  wie  jene  anzudauern,  ging  vielmehr  fast  sofort 
in  die  Descensionslinie  Aber.  Dass  im  vorliegenden  Falle  das  in- 
mitten des  anadikroten  Schenkels  gewöhnlich  beobachtete  and  dem 
Schluss  der  Semilunarklappen  synchrone  Wellenthal  nicht  ausgeprftgt 
ist,  erklärt  sich,  wie  mir  scheint,  zur»  Genttge  aus  der  hochgradigen 
Herzschwäche,  aus  dem  geringen  Sottendruck  und  der  mangelhaften 
Füllung  des  arteriellen  Systems.  Auch  am  Carotispulse  war  die 
dikrotische  Welle  nur  schwach  ausgeprftgt;  so  konnte  die  Aorta  kaum 
der  Vene  eine  stftrkere  Erschfltterung  mittheilen,  noch  weniger  diese 
sich  bis  in  die  Jugularvene  fortpflanzen.  Bei  der  Schwftche  der  Herz- 
kraft ist  es  ferner  nicht  wunderbar,  dass  die  einzelnen  Zeitmomente 
des  anakroten  Schenkels,  insbesondere  die  Vorhofsystole  sich  nicht 
schärfer  am  Venenpulse  markiren.  An  einzelnen  Bildern,  so  in 
Figur  13  b  ist  indess  die  Vorhofsystole  durch  eine  mehr  senkrechte 
und,  wie  in  Figur  12,  gleichfalls  auffällig  hohe,  ansteigende  Linie 
bezeichnet 

Trotz  abnormer  Grösse  des  Venenpulses  findet  sich  im  Uebrigen 
das  gleiche  Verhalten  wie  beim  normalen  Venenpulse;  nur  insofern 
ist  eine  leichte  Abweichung  zu  bemerken,  als  nicht  sofort  mit  Beginn 
der  Herzsystole,  wie  wir  dies  bei  der  kräftigen  Herzaction  vollkom- 
men Gesunder  gesehen  haben,  der  Venenpuls  abfällt,  sondern  ein 
kurzes  Zeitmoment  später.  Auch  diese  Erscheinung  dürfte  sich  zur 
Genflge  aus  der  mangelnden  Herzenergie  und  dem  verminderten 
Seitendruck  erklären. 

Die  beiden  eben  erwähnten  Fälle  stellen  Üebergangsformen  zwi- 
schen normalen  und  pathologischen  Venenpulsen  dar.  Im  Wesent- 
lichen stimmen  ja  beide  nach  Form  und  zeitlichen  Verhältnissen  noch 
mit  dem  normalen  Venenpulse  überein ;  beide  zeigen  wie  in  der  Norm 
präsystolische  Venenanschwellung,  systolischen  Venencollaps ,  dann 
wieder  diastolische  Anschwellung.  Indess  ist  in  beiden  nicht  nur 
entsprechend  der  stärkeren  Ueberfttllung  des  Venensystems  der  Venen* 
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puls  durek  betriobfliehe  Grösse  aosgeKeiehAet,  s<mdern  vor  Allem 
die  Yorhofsvenenpals welle  vergrössert.  Nieht  iq  einer  Um* 
kehr  des  normalen  Oesetzes  ist  es  gekommen,  wohl  aber  sind  die 
Venenpulse,  entsprechend  der  stärkeren  FflUang  des  Venensystems, 
darob  betrftchtliche  Grösse  aasgezeichnet;  insbesondere  ist  am  des 
erschwerten  Abflasses  und  der  Ueberfttllung  des  Vorhofr  willen  die 
Vorhofswelle  beträchtlich  vergrössert 

Gans  anders  als  hier  müssen  die  Verhältnisse  in  Fällen  absein- 
ter  oder  relativer  Tricnspidalklappeninsufficienz  liegen. 
Wenn  in  der  That  hier  mit  der  Systole  eine  rückläufige  Welle  von 
der  rechten  Kammer  gegen  den  Vorhof  and  die  Hohlvenen  zu  gebt, 
dann  moss  diese  bei  insaffioienten  Halsvenenklappen  auch  in  der 
Venenpnlscurve  sich  aasprägen.  Weniger  dttrfie  eine  Aenderong  der 
Form  zu  erwarten  sein.  Auch  in  den  normalen  Venenpulscarven 
Bind  wir  ja  der  gleichen  Pulsform  begegnet,  wie  solche  frtther  be- 
reits von  Fällen  von  Tricnspidalklappeninsufficienz  mitgetheilt  warde. 
Das  Criteriam  kann  allein  in  der  Z  e  i  t  gegeben  sein ;  wo  eine  rück- 
läufige  Welle  synchron  der  Systole  sich  vom  Herzen  bis  zar  Jagu- 
larvene  hinauf  fortpflanzt,  da  kann  nicht,  wie  beip  normalen  Venen- 
pulse synchron  der  Herzsystole  VenencoUaps ,  vielmehr  moss  herz- 
systolische  Venenanschwellung  vorhanden  sein.  Doch  lassen  wir  die 
Theorie  bei  Seite  und  suchen  vorerst  an  der  Hand  der  klinischen 
Beobachtung  die  Frage  nach  dem  Verbalten  des  Venenpulses  in  Fäl- 
len von  Tricuspidalklappeninsufficienz  zu  entscheiden.  Aus  der  Reihe 
der  Fälle  von  Tricuspidalklappeninsufficienz,  die  ich  mit  Rücksicht 
auf  die  in  Rede  stehende  Frage  genauer  untersucht  habe,  führe  ich 
zunächst  folgenden  an: 

R.  H.,  eine  34jährige  FraUf  kam  am  3.  Juni  1880  zur  Aufnahme  in 
die  Kttnik.  Die  Anamnese  ergab  folgendes :  Patientin  war  in  der  Kindheit 
stete  gesund;  im  Jahre  1868  lag  sie  ein  Vierteljabr  lang  am  ^ Nervenfieber ** 
im  Hospitale,  erholte  sich  aber  darnach  wieder  vollständig.  Im  Jahre  1876 
erkrankte  sie  an  einem  acuten  Gelenkrhenmatismns;  während  dessen  trat 
Herzklopfen  ein,  das  seitdem  häufig,  auch  ohne  besondere  Anstrengung, 
wiederkehrte.  Im  Jahre  1879  Frühgeburt  mit  starkem  Blntverlust,  seitdem 
fflhlt  sich  Patientin  matt,  schwach  und  arbeitsunfähig.  Im  Herbste  1879 
schwollen  Leib  und  Beine  an;  von  da  ab  schwankte  der  Hydrops,  ver- 
schwand auch  vorübergehend  gänzlich.  In  letzter  Zeit  hat  die  Anschwellung 
wieder  beträchtlich  zugenommen,  weshalb  Patientin  die  Klinik  aafsncbi 

Status  praesens:  Schlechter  Ernährangsznstand ,  blasse  Gesichts* 
färbe,  beschleunigte  Respiration.  Links  tritt  die  Vena  jngnlaris  externa  als 
ein  etwas  stärkerer  Strang  hervor,  an  dem  schwache  Pulsationen  sichtbar 
sind.  Comprimirt  man  die  Vene  in  der  Mitte  ihres  Verlaufes,  so  ist  ober- 
halb keine  Pnlsation  mehr  zn  sehen,  unterhalb  besteht  sie  fort.   Rechts  er- 

DMtMkM  ArehlT  t  klliu  M«dicla.   ZXXI.  Bd.  4 


50  I.  BneiL 

kennt  man  die  Vena  jngnlariB  extern»  als  doen  sdiinileii  Stnag,  der  aar 
gmz  aohwMbe  PnlutiOD  idgt.  Dagegen  stellt  die  Vena  jagnlBrii  intenia 
beidarseitB  einen  Behr  dicken  Wnist  dar,  der  ansgedehnte  Pnludon  Eeigt; 
letstere  dauert  im  unteren  Abschnitt  aoch  dann  noch  fort,  wenn  maa  die 
Vene  in  der  Uitte  des  Halles  comprfmirt.  Der  volle  LnngetMoMf  nüebt 
rechts  vorne  bis  aar  VI,  links  bis  zoin  nntem  Rand  der  MttM» Bfppe.  EKe 
HendimpAing  tlberaehreitet  etwas  nach  rechts  d«a  ndMea  Stersalrand, 
ebenso  etwas  nach  links  die  Hamillarlinie.  Ib  V.  vai  VL  InlerooBtaliaaDi 
ist  diffiue  ElrsobOtterung  sichtbar,  dagegen  foUt  dn  eigentlicher  Spitaensteas. 
Anoh  hinten  beiderseits  normaler  LaMgensehali ,  die  Albmangagerfiiaelte 
fiberall  vesicalir,  rereinzelta  Baaaelger&nBohe  hinten  gegen  die  Basis  der 
Lunge  zu.  An  der  HerapHw  hJJrt  man  ein  langgedehntes  syitolisches  Oe- 
rlnseh,  Ober  der  ArtMla  pnhnonalis  ein  etwas  «äwidMNi  systoliaches  Oe- 
rftnsch,  der  IL  Pntmonalton  anfTalleod  rarstlrkt ;  Iber  der  Aorta  2  Qerftnsche, 
desgleichen  awei  laute  Oeriosdie  am  nntero  Tbeil  des  Sternnm,  vor  Allem 
ist  das  systolische  Oerinsch  hier  beeondert  laut.  Pols  kluo,  leicht  nnter- 
drflckbar,  92  per  Hinate. 

Der  Leib  gleichmJUsig  anfgetrieben,  gibt  in  den  seitlichen  nnd  nnleren 
Partien  liberal!  leeren  Schall,  der  mit  Lageweohsel  sich  Kndert.  Der  unten 
Leberrand  flberragt  um  cirea  4  Qnerfnger  den  Rippenbogen,  die  Leber  so- 
wohl auf  Druck  wie  bei  der  PerousBion  sohmerzbaft.  untere  EstremitäteD 
kohl,  zw  Zeit  nicht  ödematfla.  Vor  Allem  anfällig  Ist  eine  starke  Pnlsation, 
die  sich  Ober  die  ganze  rechte  Oberbanchgegwd  erstreckt.  Im  ganzen 
Bereiche  der  Leber  Ist  eine  starke  rhythmische,  der  Hemetion  isochrone 
ErschUttemng  tu  sehen.  Han  kann  leicht  die  Leber  an  ihrem  untern 
Rande  umgreifen  und  sich  flbeizengeD,  dass  die  Leber  selbst  pnlsirt. 
Dabd  kann  man  bm  genauerer  Betrachtang  constatiren,  dass  die  Palsation 
keine  arterielle  ist;  denn  im  Qegensatze  zur  arteriellen  erfolgt  die  Er- 
bebang nur  sehr  langsam,  wfthrend  omgekehrt  der  Abfall,  die  rttck- 
wkrtsgehende  Bewegnng,  sehr  rasch  erfolgt.  Das  Gleiche  bestldgt  die  gra- 
phische Untersuchmig,  die  einen  langgedehnten  anakroten  nnd  einen  knnen 
katakroten  Schenkel  ergibt,  wie  dies  auch  ans  nachstehender  Carve  14 
hervorgeht. 

Cnrve  14. 


Mir  scheint  in  diesem  eben  erwähnten  Verhalten  ein  sehr  wieh- 
tiges  Uaterscheidungskennzeichen  zwischen  arterieller  nnd  venöser 
Fnleation  gegeben  zu  sein. 

Insbesondere  auch  die  Frage,  ob  eine  VenenpulsatioD  als  autoch- 
thoner  Venenpuls  oder  als  eine  von  einer  benachbarten  Arterie  mit- 
getbülte  Pnlaation  aufzufassen  sei,  wird  sich  in  maneben  F&Ilen  besser, 
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als  doreh  alle  sonst  gegebenen  Criterien,  durch  die  genaue  Betrach- 
tang selbst,  insbesondere  mit  Bflcksicht  auf  die  Raschheit  der  An- 
und  Absehwellung  des  Qef&sses  beantworten  lassen.  Venenpulse 
zeigen  im  Oegensatze  zu  den  arteriellen  Pulsen  stets 
ein  sehr  langsames  Ansteigen,  raschen  Abfall.  Wo  man 
einer  derartigen  langsamen  Ausdehnung  des  Venenrohrs  b^egnet, 
kann  nur  von  einem  autochthonen  Venenpulse,  nicht  von  einer  von 
der  Arterie  mitgetheilten  Pulsation  die  Bede  sein.  Noch  deutlicher 
mid  dieser  Unterschied,  wenn  man  zum  Vergleiche  eine  benachbarte 
Arterie  palpirt,  während  man  die  Venenbewegung  genau  mit  dem 
Auge  verfolgt  Sehr  häufig  kann  man  bereits  so  die  Anadikrotie 
des  Venenpulses  erkennen.  Freilich  ist  dieses  Criterium  nur  in  Fällen 
grosser  und  langsamer  Venenpulse  verwerthbar. 

Doch  kehren  wir  zu  unserem  Falle  zurttck.  Zweifelsohne  be- 
stand hier,  wie  schon  der  ausgesprochene  Lebervenenpuls  bewies, 
eine  echte  Tricuspidalklappeninsufficienz.  Gilt  doch  der 
Lebervenenpuls  mit  Recht  als  ein  untrügliches  Zeichen  dieser;  nicht 
selten  stellt  er  sogar  eines  der  ersten  Zeichen  der  Tricuspidalklappen- 
insufficienz dar.  In  der  Form  stimmte  der  Leberpuls  im  Wesent- 
lichen mit  den  bekannten  Venenpulsformen  flberein,  dessgleichen  der 
Jugularvenenpuls  dieses  Falles,  der  in  Figur  15  wiedergegeben  ist. 
Dagegen  stellt  sich  ein  von  den  bisherigen  sehr  abweichendes  Re- 
sultat heraus,  wenn  man  letzteren  in  Bezug  auf  die  zeitlichen  Ver- 
hältnisse mit  der  Carotis  vergleicht  Dieses  Verhältniss  ist  in  den 
Figuren  15  illustrirt  Auf  den  ersten  Blick  sieht  man  die  beträcht- 
liche Abweichung  gegenüber  den  bisherigen  Bildern  des  normalen 
oder  des  verstärkten  Venenpulses.  Während  wir  bei  normalen  In- 
dividuen und  auch  solchen,  bei  denen  eine  stärkere  Füllung  des 
Venensystems  bestand,  stets  synchron  der  Herzsystole  oder  Arterien- 
diastole  den  Venenpuls  in  die  Descensionslinie  übergehen,  d.  h.  mit 
anderen  Worten,  die  Vene  collabiren  sahen,  steigt  hier  nicht  nur 
synchron  der  Vorhofsystole  der  Venenpuls  an,  sondern  diese  An- 
schwellung währt  auch  noch  während  der  ganzen  Dauer  der 
Systole;  sie  überdauert  sogar  den  Gipfelpunkt  der  arteriellen  Puls- 
welle und  erreicht  ihr  Ende  erst  mit  dem  Gipfelpunkt  der  ersten 
secundären  Welle.  Dann  erst  beginnt  die  Veüe  wieder  zu  collabiren, 
am  mit  Beginn  der  Vorhofsystole  auf's  Neue  anzuschwellen.  Auch 
bier  sieht  man  am  aufsteigenden  Schenkel  eine  leichte  Unterbrech- 
ung, Anadikrotie.  Die  eine  Zacke  entspricht  der  Vorhofsystole,  die 
zweite  der  Kammersystole,  manchmal  ist  sogar  noch  eine  dritte  Zacke 
entsprechend  dem  Beginne  der  Arteriensystole,  bemerkbar. 

4* 
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Im  QegeDBatse  xam  NormalreDMipolM  Uaben  wir  demnaoh  hier 
böim  VenonpaU  der  Trioasp  idalklappeninsaffieiensprä- 
■ystolisch-ajstoliaehe  Venenerweiterang,  diastoliseben 
Teoencollapa.  Das  Resultat  dieser  Beobaehtang  stimmt  demoaeh 
aaf  B  Beste  mit  der  Theorie.  Wenn  ansere  abweiobeode  Deutong  des 
normalen  Venenpulaes  richtig,  so  maute  in  Fftllen  wirklieber 
Fignr  li. 


Sehlassußfahigkeit  der  Tricuspidalklappe  bei  glelchBeitiger  losaffi- 
cieni  der  Halsvenenklappen  das  seitliobe  VerbftltnisB  vor  Allem  eine 
Aendemog  erfahren.  Im  Gegensätze  zam  Normalpulse  musste  hier 
nicht  herzsystoliscber  Venencollaps,  sondem  systolische  Venenan- 
SfcbwelluDg  auftreten. 

Wfthrend  wir  also  als  Charaktere  des  oonnalen  Veaenpolses 
systolischen  Venencollaps,  diastoliscb-prftsystolische  Venenansohw^- 
lung  fanden,  zeigt  der  Veneapuls  der  Tricaspidalklappenimuffideni 
prl^stolisch •  systolische  Venenanschwellung,  diastolischen  Venen- 
ootlapB. 
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Zur  genaaeren  Orientirnng  und  zur  Oontrole  des  Gesa^n  führe 
ich  noeb  einige  Fülle  von  TricaipidalklappenioBaffloienE  an. 

NebenttaheDde  Pigiir  16  stammt  tod  einem  37jihrifeD  Schuhmacher, 
der  mit  den  EraofacinnDgen  einea  LaDgenemphyaemB  sar  Anfnahnie  gekom- 
mra  war.  Die  Unteranchang  des  hochgradig  dfapnoetiachen  Patienten  ei^b 
Folgendes :  Bmde  Unteraohenkel  stark  OdemaÜa,  beide  Veoae  jugulsreB  in- 
teraae  sehr  stark  erveitert,  pnlsirend.  Links  bildete  die  Vena  jugnlaris 
interna  aomittelbar  oberhalb  der  Clavicula  einen  sackartigen  Wolat,  der  sehr 
dcDtlich  palsirte.  Der  Thorax  fsssßrmig,  dehnt  sich  trots  der  sehr  rntth- 
samen,  forcirten  Athmnng  nur  sehr  wenig  ans.  Der  abnorm  lante  nnd  rolle 
Longenscbail  reicht  recbta  vorne  bia  snr  VlIL,  links  bis  mr  V.  Rippe. 
Die   Athmangsgerlasohe   unbestimmt, 

fast   überall   onr  lautes  Giemen  und  Figur  l<t. 

Pfeifen  hOrbar.  Hinten  reiofat  der 
volle  Lungenscball  beiderseits  bis  zum 
Bippeobogen,  Die  Heradlmpfnng  ist 
nur  am  unteren  Theile  des  Sternams 
dentlich  aosgeprtgt.  Die  TOne  leise, 
mm  Theil  nicht  scharf  abgegrenst, 
an  der  Herzspitze  ein  kanes  systo- 
lisches Geräusch,  der  II.  Fnlmonal- 
ton  verstärkt.  Puls  fadenförmig,  160 
in  ier  Minute.  Die  Leber  reicht  mit 
ihrem  nntem  Kunde  fast  bia  lur  Na- 
belhAhe,  fühlt  sieh  gUtt,  aber  sehr 
derb  an.  Uilzd Impfung  leicht  ver- 
grÖBsert    Die  Temperatur  normal,  der 

Harn  stark  albnminballig ,  enthält  zahlrmche  hyaline  Cylinder,  vereintelte 
Lfmphkffrpercben  nnd  rotbe  Blutkörperchen,  sehr  viel  brannen,  feinkArnigen 
Detritus. 

VorflbergeheDd  trat  eine  kleine  Beeaening  ein,  bald  aber  nahmen  Dys- 
pnoe nnd  CoUapB  wieder  in  nnd  6  Tage  nach  der  Anfnabme  erfolgte  unter 
den  Erscheinungen  des  LnngenOdema  der  Exitna  letalia.  Bemerkt  sei  noch, 
dsBs  die  anfänglich  sehr  starken  Halsvenenpulse  snb  finem  vitae  immer  nn- 
deutlicher  wurden. 

Aus  dem  Sectionsbefunde  (Prof.  Perla)  sei  hier  nur  mit  Beang 
auf  das  Herz  Folgendes  erwähnt:  Herz  sehr  groas,  namentlicb  der  rechte 
Ventrikel  nnd  Vorhof,  Die  Hersspitze  wird  vorwiegend  vom  rechten  Ven- 
trikel gebildet.  Der  rechte  Ventrikel  äDsserst  dilatirt,  Uuscnlatnr  ansser- 
ordentlich  blaas  .und  im  Conus  arteriosas  stark  gesprenkelt.  Der  Rand  der 
Tricuspidalis  durchweg  etwas  verdickt  nnd  derb,  die  Zipfel  mit  einander 
verwachsen  nnd  der  verdickte  gelbliche  Rand  mit  einigen  KOmerreihen  be- 
deckt, das  Lnmen  fOr  2  Pinger  noch  durchgängig.  Auch  der  hnke  Ven- 
trikel ist  etwas  dilatirt.  An  der  rechten  Aortenklappe  der  Nodnlns  und  Dm- 
(sbang  stark  verdickt,  aber  mit  glatter  Oberfläche,  an  der  hinteren  ebenfalls 
verdickt  nnd  mit  papillär  -  kOrnigen  Vegetationen  bedeckt;  die  Mascnlatnr 
des  dilatirten  linken  Ventrikels  nicht  verdickt,  acblaff,  diffos  achmatsig 
Snubraun,    Mitralis  boehgradig  atenotisch,  für  die  Knppe  des  Mittelfingers 


54  I-  RnasL 

noch  darchgingig.  Beide  Zipfel  sehr  stark  verdickt  ond  mit  dnaoder  ▼er- 
wachsen. Oberfläche  grOsstentheils  glatt,  nnr  an  eiDselnen  Stellen  mn  paar 
körnige  Aaflagemngen.     Der  linke  Vorhof  hypertrophisch. 

Im  Wesentlichen  ei^ab  demnach  die  anatomische  Untersnchnng :  Chro- 
nische Endocarditis  der  Mitralis,  Aorta  und  THcuspidalis  mit  Stenose 
der  Mitralis;  hochgradige  Dilatation  des  rechten  Herzens.  Die  übrige 
anatomische  Diagnose  lautete:  Beiderseitiges  Lungenemphysem,  Emholie 
der  Lungenarterienäste.  Hämorrhagischer  In/arct  und  frische  Pleuritis 
im  rechten  unteren  Lappen,  Stauungsmilz,  Stauungsleber,  Stauungs- 
nieren. 

Was  nun  das  genauere  Verhalten  der  Jugularvene  betrifft,  so 
stiess  hier  die  graphische  Untersuchung  wegen  der  hochgradigen 
Herzschwäche,  sowie  wegen  der  beträchtlichen  Dyspnoe  und  Unruhe 
des  Patienten  auf  beträchtliche  Schwierigkeiten.  Indess  war  das 
Resultat  doch  der  Art,  dass  wir  daraufhin  die  Frage  nach  der  Be- 
deutung des  Venenpulses  entscheiden  konnten. 

Entsprechend  der  hochgradigen  Herzschwäche,  die  zur  Zeit  der 
Aufnahme  des  Bildes  16  bestand,  ist  der  Carotispuls  äusserst  klein 
und  wenig  gespannt.  Auch  aus  dieser  Herzschwäche  dürfte  es  zu 
erklären  sein,  dass  der  Venenpuls  monokrot  ist,  dass  die  Vorhofs - 
thätigkeit  sich  in  ihm  nicht  gesondert  ausprägt.  Das  Wesen  der 
Sache,  die  abnorm  lange  Dauer  der  Venendiastole,  die  syn- 
chron der  Carotisdiastole  andauert  und  der  Zeitdauer  dieser  bis  zum 
Eintritt  der  Rflckstosswelle  entspricht,  lässt  sich  indess  auch  hier 
noch  erkennen.  Mit  der  Herzdiastole  coUabirt  auch  hier,  wie  die 
Arterie,  so  die  Vene.  Also  auch  hier  trotz  bereits  hochgradiger  Herz- 
schwäche herzsystolischer  Venenpuls,  herzdiastolischer  VenencoUaps. 

Damit  stimmte  das  Resultat  der  anatomischen  Untersuchung,  die 
unzweifelhaft  eine  mangelnde  Schlussfähigkeit  der  Tricuspidalklappe 
ergab,  überein. 

Etwas  abweichend  waren  die  Verhältnisse  in  dem  nachfolgenden 
Falle,  von  dem  die  Figuren  17  stammen. 

Der  Kranke,  ein  26 jähriger  Landmann,  leidet  angeblich  seit  seinen 
frühesten  Kinderjahren  an  Herzklopfen,  das  sich  allmählich  mehr  und  mehr 
steigerte.  Bereits  seit  langer  Zeit  will  Patient  bemerkt  haben,  dass  bei 
etwas  kühlerer  Temperatur  Gesicht  nnd  Hände  dunkelblau  werden. 

Die  Untersnchnng  des  mittelkräftigen,  ziemlich  gut  genährten  Patienten 
ergab  äusserst  starke  Cyanose,  dnnkelblane  Färbung  des  Gesichts,  beson- 
ders der  Wangen,  Lippen  nnd  Nase.  Der  Hals  knrz  nnd  dick ;  die  Venen 
beiderseits  sehr  stark  gefüllt  nnd  ausgedehnt,  links  stärker  wie  rechts. 
Links  deutliche  Bulbuspnisation ,  rechts  schwächere  Venenpnlsation.  Die 
ganze  Herzgegend  stark  vorgewölbt.  Im  6.  Intercostalraum  4  Cm.  nach 
aussen  von  der  Mamillarlinie  fühlt  man  den  sehr  starken  Herzimpuls ;  der* 
selbe  ist  in  einer  Ausdehnung  von  3  Cm.  deutlich  sieht-  und  fühlbar.    Die 
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HenactioD  ist  hSofig  noregelnlsaig,  ea  wecliseln  sUrkere  mit  sohwieberen 
ät&Bften,  «bor  im  Otosen  ist  der  Henohoo  deotlich  hebend. 

Bisweilen  fDblt  nuui  ein  leicbtes  diastoÜBcheB  fySmisgemml.  Im  5.  In> 
terooaUlniim  siebt  mui  ebenfkÜB  eine  sebr  deutliche  Erscbflttfliuig,  die 
indess  bedeutend  sobwi- 

ch«  als   die  der  Ben-  Flffor  iTa. 

spitze  ist;  in  Beug  nnf 
die  Henpbuen  verhilt 
sie  eich  umgekehrt  wie 
der  SpitienstoBs.  Ancb 
an  dieser  Stelle  fühlt  man 
im  4.  iDteroostalranm 
noch  etwas  nach  aossen 
von  der  Parasternallinie 
ein  sehr  schwaches  Fri- 
missement.  Ausserdem 
wird  die  ganse  Regio  cor- 
dia  mit  jeder  Herzaction 
leicht  gehoben.  DieHerz- 
d&mpfoDg  flbencbreitet 
nach  rechts  um  1  Qaer- 
finger  den  rechten  Ster* 
nalrand;  nach  links  flber- 

ragt  sie  den  Spitzenstoss  nicht,  nach  anfwlrts  reicht  tie  bis  in  den  3.  In- 
tercostalranm. 

Figur  17b. 


An  der  Spitze  bOrt  man  ein  zartes  hanchendes  systolisches  Gerlnsch, 
einen  zweiten  nicht  scharf  begrenzten  Ton.  An  der  Tricnspidaüs  ein  sehr 
lautes  sausendes  systolisches  Oertnsch  mit  kurzem  Vorschlag.  An  der 
Aorta  dasselbe,  aber  viel  sohwtcher.  An  der  Falmonalis  dasselbe,  aber 
stirker  als  «n  der  Aorta.  In  der  ganzen  rediten  HslRe  der  Herzdampfang 
ist  das  OerSusch  viel  lanter  als  in  der  linken  und  zwar  bis  zar  Hohe  der 
3.  Rippe ;  von  da  nach  oben  verhilt  es  sich  umgekehrt.  In  der  Carotis 
zwei  leise  TSne. 

Von  dem  Sbrigen  Befunde  sei  hier  nur  erwähnt,  dass  die  Leber  stark 
vergrtoaert  war;  in  der  Hamillarlinie  überragte  sie  nm  2  Qoerfinger  dem 
Kppenbogen,  in  der  Medianlinie  nm  Handbreite. 


Was  nan  das  Verhalten  des  JugularvenenpaiseB  betrifft,  so  eat- 
apracb  seine  Form  nicht  ganz  dem  gewohnten.  Wohl  war  an  vielen, 
wenn  auch  nicht  an  allen  Venenpalsbildern  dieses  Kranken  Ana- 
dikrotie  nachweisbar,  indess  lag  die  zweite  Zacke  viel  höher  als  ge- 
wöhnlich, am  Currengipfel ;  nicht  selten  lag  die  zweite  Zacke  des 
anakroten  Schenkels  sogar  etwas  tiefer  als  die  erste.  Schon  dämm 
dürfte  diese  zweite  Zacke  am  Ourvengipfel  nicht  im  Sinne  der  ge- 
wöhnlichen Anadikrotie  aufzufassen  sein,  vielmehr  entsprach  dieselbe 
der  arteriellen  Klappenschlusszacke.  An  einzelnen  Bildern,  so  bei- 
spielsweise in  Figur  17  b,  ist  auch  abgesehen  von  dieser  hochgelege- 
nen zweiten  Zacke  die  Anadikrotie  noch  erkennbar. 

Indess  war  trotz  dieser  Abweichungen  die  zeitliche  Ueberein- 
stimmung  zwischen  Venen-  und  Arterienpuls  noch  gut  erkennbar.  In 
den  meisten  Bildern  ist  die  Vorhofsystole  in  der  Venenpulscurve  gar 
nicht,  in  anderen  nur  schwach  angedeutet,  oder  sie  geht  unmerklich 
in  die  Kammersystole  Aber.  Der  Kammersystole,  resp.  Arteriendia- 
stole  entspricht  ein  gleichzeitiges  Anschwellen  der  Vene,  das  ent- 
weder mit  Beginn  der  Carotissystole  eine  leichte  Unterbrechung  er- 
fährt oder  continuirlich  bis  zum  Eintritt  der  Klappenschlusswelle 
andauert 

Im  Wesentlichen  findet  sich  demnach  auch  hier  wieder  im  Oegen- 
satze  zum  Normalvenenpulse  herzsystolische  Venenanschwellung,  herz- 
diastolischer  Venencollaps ,  wie  dies  auch  in  anzweifelhafter  Weise 
aus  Figur  18a  und  b  hervorgeht,  die  das  zeitliche  Verhältniss  des 
Venenpulses  zum  Herzspitzenstoss  wiedergeben.  Man  sieht  hier  die 
Venendiastole  andauern  bis  zum  Eintritt  der  Klappenschlusszacke  des 
Spitzenstosses,  dann  erst  nach  einer  kurzen  zweiten  Erhebung  in  die 
Descensionslinie  übergehen. 

Bei  der  Complicirtheit  des  vorliegenden  Falles  dflrften  die  ge- 
ringen Formabweichungen  dieser  Bilder  von  den  bisher  gesehenen 
Formen  des  echten  Venenpulses  kaum  befremden.  Zweifelsohne  han- 
delte es  sich  hier  um  einen  angeborenen  Herzfehler.  Mit  Sicherheit 
konnte  eine  Tricuspidalklappeninsufficienz  angenommen  werden ;  da- 
mit stimmt  auch  das  Verhalten  des  Venenpulses  Uberein.  Der  übrige 
Befund  gestattet  kaum  eine  ganz  bestimmte  Diagnose,  so  dass  ich 
von  einer  genaueren  Analyse  an  dieser  Stelle  absehen  za  sollen 
glaube.  Immerhin  ist  auch  dieser  Fall  nur  geeignet,  das  früher  be* 
zflglich  des  Venenpulses  der  Tricuspidalklappeninsufficienz  Gesagte 
zn  bestätigen.  Die  klinischen  Symptome  sprachen  entschieden  für 
das  Vorhandensein  einer  Tricuspidalklappeninsufficienz  und  eines  da- 
dnrch  entstandenen  Venenpulses.    Die  graphische  Untersuchung  be- 
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sUtigte  dieM  AnBftfame,  sie  ergab  einen  positiven  Bystoliwhen 
VenenpalB  im  Oegenaatee  tum  n^iativen  Venenpab  des  Oeaandfln. 

Wenn  aaeh  in  vielen,  ja 
Tielldcht  den  melBten  Fallen  Ton  ^'^'  '^*- 

TrioDfliNdalklappeninsuffioienz 
mit  JagolurenenpulB  die  Frage, 
ob  OB  sieh  um  einen  poBitiven 
oder  negativen  VenenpalB  han- 
delt, Bchon  aus  dem  übrigen  ph;- 
sikalisehen  Befunde  sn  beantwor- 
ten sein  durfte,  so  begegnet  man 
doch  laweilen  soleben  F&llen,  in 
denen  die  EntBcheidung  dieser 
Frage  aaf  Sobwierigkeiten  sUtsst. 
Die  QrSsse  and  Sttrke  des  Ve- 
nenpnlses  ist  in  keiner  Weise 
entBcheidend.  Ist  das  Venensy> 
Btem  starker  gefallt,  die  Herz- 
kraft dabei  eine  gnte,  so  kann 

trotz  vollstflndiger  ScblüBBttbigkeit  der  Trieusptd^klappe  ein  starker 
Venenpnls  vorbanden  sein.  IndesB  kann  eine  Ueberfnllung  des  Ve- 
nenB^stenis  und  des  reobten 

Henens  zwar  kraftige  Ve-  *''^'  '*''• 

nenpnlee  Tsranlassen ,  aber 
diese  werden,  solange  die 
Trieaspidalklappe  scblieBBt, 
nie  herzsystoliscbe,  sondern 
Bteta  nur  diastoliBCb-prSBy- 
slolische  sein  kOnnen.  Ancb 
wenn  der  Venenpuls  nur  in 
der  Form  des  BulbuBpulaeB 
auftritt,  lAsst  Bicb  dessen  Be- 
dentung  niebt  obne  Weiteres 
eroiren.  Auch  dieser  kann 
bald  ein  verstärkter  norma- 
ler in  der  Weise  sein,  dass 
mit  jeder  Vorbofsystole  eine 
retrograde   Welle    bis   zum 

Balbus  sieb  erstreckt,  oder  er  kann  ein  pr&systoliBcb-syatolischer  in 
Folge  von  TricuspidalklappeninsufGcienz  sein.  Das  Gritenum  fUr  die 
Bedeutung  des  Venenpulses  liegt  demnach  in  den  seltlicbeD  Verbalt- 
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nisien.  Denn  auch  bei  röllig  Gesnoden  kommt,  wie  wir  gewhen, 
sribst  obne  VeDenklappeninBaffidenz  ein  HaUrenenpalB  vor.  Bestellt 
UeberfoUung  des  rechten  Herzens  nnd  HalsreDenklappeninsofficieiis, 
BO  Bind  g^ewias  Bedingangeo  fOr  dne  Veratftrkang  des  VenenpolseB 
gegeben;  es  kann  die  präsystolische  Welle  sich  anter  Umat&nden 
viel  weiter  als  in  der  Kenn  zurOckerstrecken;  aber  immer  ist  dieser 
Fnls  sehr  wesentlich  verschieden  von  dem  echten  Venenpulse  der 
Tricuspidatiaaufficieoz.  Es  ist  darum  gewiss  Bamberger  in  dem 
zuerst  Ton  ihm  aufgestellten  Satze  beizustimmen,  dass  der  Venenpnls 
ein  patbognomoniBches  Zeichen  der  Tricaspidalinsufficienz  ist,  aber 
nur  anter  der  VorauBsetzung,  dass  man  unter  diesem  Venenpalse 
dne  syncbroo  der  Herzsystole  erfolgende  Venenanschwellung,  den 
eigentlichen  herzsystotiscben  VenenpnlB  Teratebt. 

Eine  HalsTenenklappeninsuffieienz  kann  wohl  die  gleiche  oder 
üoe  Ähnliche  Puleform  erzeugen,  aber  die  Venenpulswelle  wird,  da 
ja  die  Herzsystote  keine  Welle  in  das  Venensystem  znrDokwerfm 
kann,  hier  nie  rein  systoliseb  sein  nnd  die  Zeitdauer  der  gesammten 
Herzsystole  wie  dort  einnehmen. 

Die  Frage,  ob  im  gegebenen  Falle  der  Venenpula  «n  positirer 
Bystolischer  oder  ein  negativer,  resp.  präsystolischer  sei,  wird  dämm 
in  maooben  Fällen  nicht  ohne  Weiteres  ans  der  Inspection,  mit 
Sicherheit  dagegen  stets  mittelst  der  graphischen  Methode  entschieden 
werden  können. 

Als  ein  solches  Beispiel,  in  dem  die  graphische  Methode  die 
Diagnose  wesenüich  erleichterte,  fnhre  ich  znm  Schlüsse  folgenden 
Fall,  von  dem  Curve  19  aufgenommen  ist,  an. 

Figur  19. 


Es  handette  sich  am  einen  52jibrigea  Mann,  der  mit  hochgradiger 
Dyspnoe  zar  AufDabme  kam.  Die  Venen  am  HalBe  waren  beiderseits  sebr 
Btärk  auBgedeliüt,  zeigten  ausgeaprocbene  pnlsirende  Bewegongeo,  ancb  aber 
den  Bulbng  hinaus.  Die  HerzthSligkeit  in  grosser  Auadehnaiig  fllbl-  und 
siebtbar.  Die  lasaerste  Grenze  reiehte  im  6.  lotercoetalranm  Us  1  Cm, 
vor  die  vordere  Asillarlinie.     Die  aufgelegte  Hand  fflhit  von  dieser  Stelle 
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ab  bis  zum  linken  Bippenbogen  in  querer  Ausdehnung  ein  denttiehes  Fri- 
mUsemeni»  Am  stärksten  fllhibar  ist  die  Hersttfltigkeit  im  5.  Intercostal- 
ranm  in  der  Linea  mamillaris«  Die  Herzdämpfang  reicht  nach  rechts  fast 
bis  zur  ParaSternallinie;  nach  links  endigt  sie  IV2  Cm.  vol  der  linken 
Axillarlinie;  die  obere  Grenze  liegt  an  der  4.,  die  untere  an  der  7.  Rippe. 
An  der  Herzspitze  hört  mau  ein  lautes  systolisches  Sausen,  dessgleichen 
an  der  Tricnspidalis,  nach  den  grossen  OeAssen  zu  wird  das  systolische 
Geriusch  schwacher,  der  2.  Pnlmonalton  sehr  verstirkt.  Radialpuls  kaum 
fdblbar. 

Von  vorneherein  konnte  man  im  Yorliegenden  Falle  zweifelhaft 
sein,  ob  die  Tricospidalklappe  schlossfähig  sei  oder  nicht.  Die  gra- 
phische Untereachung  gab  sicheren  Entscheid.  Sie  zeigte,  wie  Fig.  19 
ergibt,  dass  der  Yenenpuls  nicht  der  Herzsystole  entsprach,  yielmehr 
mit  der  Herzsystole  abfiel.  Trotz  hochgradiger  Uebeifflllung  des  Ye- 
nensystems  nnd  ausgesprochenen  Yenenpulsen  handelte  es  sich  hier 
nicht  um  eine  anomale  Bewegung,  sondern  nur  um  eine  Steigerung 
der  normalen  Yenenpulsation.  Damit  stimmte  auch  die  anatomische 
Untersuchung  flberein,  die  alte  adhäsive  Pleuritis,  Dilatation  sftmmt- 
licher  Herzhöhlen  mit  leichter  Hypertrophie  rechts,  Stauungsniere  und 
allgemeinen  Hydrops  ergab,  dagegen  das  Fehlen  einer  absoluten  wie 
relativen  Insufficienz  der  Triouspidalklappe  nachwies. 

Aehnlicher  Fftlle,  in  denen  die  graphische  Untersuchung  sofort 
eine  Entscheidung  über  die  Bedeutung  des  Yenenpulses  ergab,  wäh- 
rend die  sonstige  klinische  Untersuchung  dies  zweifelhaft  liess,  könnte 
ich  noch  manche  anführen. 

Dass  es  endlich  auch  Fälle  gibt,  in  denen  bei  Ueberfüllung 
des  Yenensystems  mit  dem  B^nne  der  Herzsystole  resp.  Arterien- 
diastole  eine  ganz  kurze  kleine  Welle  in  der  Yene  sich  bemerkbar 
macht,  wurde  bereits  oben  erwähnt.  Indess  währt  hier  diese  venöse 
Stauung  nie  während  der  ganzen  Dauer  der  Herzsystole  an,  ist  viel- 
mehr sofort  wieder  von  einer  Entleerung  der  Yene  gefolgt. 

Ganz  anders  bei  der  echten  Tricuspidalklappeninsufficienz ,  bei 
der  während  der  ganzen  Dauer  der  Systole  die  Yenenanschwellung 
fortwährt. 

Dies  im  Wesentlichen  die  Resultate  meiner  Untersuchungen.  Ich 
glaube  hiermit  nicht  allein  den  Beweis  für  die  Richtigkeit  der  in 
meiner  früheren  kurzen  Abhandlung  (1.  c.)  aufgestellten  Sätze  erbracht, 
sondern  auch  die  Unterscheidungsmerkmale  der  wichtigsten  Formen 
des  Yenenpulses  festgestellt  zu  haben.  Ich  verhehle  mir  nicht,  dass 
auch  diese  Arbeit  noch  zahlreiche  Lücken  aufzuweisen  hat  und  dass 
«e  noch  manche  Frage  unbeantwortet  lässt;  indess  schien  mir  doch 
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in  den  hier  Yorliegenden  Beobachtungen  manche  nicht  nnintereflsanto 
neae  Thatsache  gegeben)  die  der  Hittheilnng  werth  erBchien. 

Die  hauptsächlichsten  Resultate  der  hier  mitgetheilten  Unter- 
suchungen glaube  ich  in  folgenden  Sätzen  zusammenfassen  zu  können 

1.  B&i  Thieren  (Hunden  und  Kaninchen)  findet  sich  in  der  Norm 
stets  eine  pulsatorische  Bewegung  in  der  Vena  jugukuris. 

2.  Bei  vielen  gesunden  Menschen  lässt  sich  gleiel\faUs  ein  Puls  in 
der  Vena  jugularis  nachweisen;  es  ist  mit  grösster  Wahrschein- 
lichkeit anzunehmen  s  dass  auch  beim  Menschen  ein  Puls  in  der 
Vena  jugularis  normaler  Weise  stets  vorhanden  ist. 

3.  Der  normale  Puls  der  Vena  jugularis  ist  negativ;  er  beruht  nicht 
auf  einer  herzsystolischen  rückläufigen  Welle,  hat  vielmehr  seinen 
Grund  in  dem  je  nach  den  einzelnen  Herzphasen  bald  beschleu- 
nigten, bald  verlangsamten  Abfluss  des  Venenblutes  in  das  rechte 
Herz. 

Der  normale  Puls  der  Vena  jugularis /HU  synchron  der  Herz- 
systole ab,  steigt  synchron  der  Herzdiastole  und  Vorhojsystole 
an.  Er  verhält  sieh  demnach  umgekehrt  wie  der  Arterienpuls. 
Mit  der  Herzsystole,  resp.  Vorhofsdiastole  wird  der  AbJUiss  des 
Venenblutes  in  das  rechte  Herz  jedesmal  beschleunigt  {herzsysto- 
lischer  VenencoUaps);  mit  der  Diastole  wird  der  AAßuss  verlang- 
samt, resp.  erschwert  (herzdiastolische  Venenanschwellung). 

4.  Der  normale  Jugularvenenpuls  setzt  keineswegs  eine  Schlussun- 
fähigkeit der  Halsvenenklappen  voraus. 

5.  Es  gibt  keine  scharfe  Grenze  zwischen  Venenundulation  und  Venen- 
puls; diese  Unterscheidung  ist  aufzugeben.  Dagegen  hat  man 
strenge  zu  unterscheiden  zwischen  einem  negativen  und  einem  posi- 
tiven Venenpuls. 

6.  Der  Venenpuls  lässt  sich  bei  Thieren  nicht  nur  in  der  Vena  jugu- 
laris, sondern  auch  an  zahlreichen  anderen  Venen,  insbesondere 
auch  in  einem  grossen  Abschnitte  des  Gebietes  der  Vena  cava  in- 

Jerior  nachweisen. 

7.  Der  normale  Venenpuls  hat  nicht,  wie  Mos  so  behauptet,  seinen 
Grund  in  dem  in  Folge  der  Volumsschwankungen  des  Herzens 
wechselnden  negativen  Thoraxdruck;  derselbe  besteht  vielmehr 
aueh  nach  Eröffnung  des  Thorax  unverändert  fort  und  ist  direct 
durch  die  Herzaction  selbst  veranlasst. 

8.  Ausser  dem  normalen  negativen  Venenpulse  gibt  es  auch  einen 
positiven  herzsystoliscken  Venenpuls.  Beim  Menschen  beobachtet 
man  diesen  vor  Allem  in  der  Vena  jugularis,  wie  in  der  Leber 
(Lebervenenpuls). 
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9.  Dieser  positive  rückiäußge  Venenpuls  kann  nur  bei  Schlussunfnhig^ 
keit  der  Tricuspidalklappe  vorkommen;  er  ist  darum  als  ein  sicheres 
Kennzeichen  dieser  zu  betrachten. 

10.  Das  Characteristicum  dieses  positiven  rückläufigen  Venenpulses 
liegt  nicht  in  einer  besonderen  Form  seines  Spkygmogramms,  son-- 
dem  in  den  seitlichen  Verhältnissen.  Im  Gegensätze  zum  nor- 
malen VenenpulsCt  der  systolisch  negativ  ist,  ist  dieser  systolisch 
positiv. 

1 1.  Dieser  der  Herzsystole  synchrone  positive  Venenpuls  erstreckt  sich 

entweder  nur  bis  zum  Bulbus  der  Jugularvene  nach  aufwärts  und 

stellt  dann  den  positiven  Bulbuspuls  dar;  bei  gleichzeitiger  Insuf- 

ßcienz  der  Halsvenenklappen  kann  sich  die  rückiäußge  Welle  auch 

über  die  Bulbusklappe  hinaus  nach  aufwärts  erstrecken  {positiver 
Halsvenenpuls). 

12.  Ausser  dem  positiven  systolischen  Bulbuspuls  gibt  es  auch  einen 
präsystolischen  Bulbuspuls;  dieser  wird  bei  Ueberfullung  des  rech- 
ten Herzens  und  Vorhofs,  aber  schliessender  Tricuspidalklappe 
beobachtet. 

13.  Der  normale  Venenpuls  ist  in  der  Regel  anadikrot,  katamonokrot. 
Der  anakrote  Schenkel  entspricht  der  Herzdiastole  und  Vorhof- 
systole,  der  katakrote  der  Herzsystole. 

14.  Nicht  der  erste,  sondern  der  zweite  zeitlich  kürzere,  aber  meistens 
steiler  ansteigende  Schenkel  der  anadikroten  Welle  entspricht  hier 
der  Systole  des  Vorhofs.  Der  Systole  der  Kammer  entspricht 
der  katakrote  Schenkel. 

15.  In  Fällen  hochgradiger  Herzschwäche  wird  die  Anadikrotie  des 
Venenpulses  nicht  selten  vermisst;  der  anakrote  Schenkel  kann 
dann  monokrot  sein. 

16.  Auch  der  Venenpuls  der  Tricuspidalklappeninsufficienz  zeigt  Di- 
krotie  des  aufsteigenden,  Monokratie  des  absteigenden  Schenkels. 
Bei  abnehmender  Herzkraft  wird  auch  bei  ihm  der  Anadikrotis- 
mus  oft  undeutlich  oder  verschwindet  selbst  ganz. 

17.  Die  Grösse  des  Venenpulses  ist  kein  etitscheidendes  Criterium  für 
dessen  Bedeutung. 

Bei  Krankheiten,  die  mit  einer  stärkeren  Füllung  des  Venen- 
Systems  und  des  rechten  Herzens  einhergehen ,  erreicht  der  Venen- 
puls  oft  eine  sehr  beträchtliche  Grösse,  ohne  im  Uebrigeui  insbe- 
sondere in  Betreff  der  zeitlichen  Verhältnisse  von  dem  Verhalten  des 
normalen  Venenpulses  abzuweichen;  nur  die  Vor hof s welle  ist  hier 
in  der  Regel  beträchtlich  vergrössert 

Das  Entscheidende  liegt  allein  in  den  zeitlichen  Verbältnissen. 
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Demnach  kann  man  zwei  Haoptforme»  wKämmimätmz  1.  im 
normalen  syBtolisoh  negativen  oder  diastoliaoh  prSsytta- 
lischen  Venenpula;  2.  den  echten  rückläufigen  oder  posi- 
tiven präsystolisoh-systolischen  YenenpaU;  letzterer  kommt 
nur  bei  Scblossanfäbigkeit  der  Tricnspidalklappe  vor.  Dieser  rflck- 
läufige  Venenpuls  kann  auch  in  die  untere  Hoblvene  sich  fortsetzen 
und  dort  alsLebervenenpuls  erscheinen.  Der  echte  Lebervenen- 
puls ist  stets  präsystolisch-systolischer  Natur  und  stellt  darum  ein 
sicheres  Kennzeichen  der  Schlussunfäbigkeit  der  Tricnspidalklappe  dar. 

Qewissermaassen  als  Mittelform  zwischen  beiden  kann  man  den 
verstärkten  diastolisch-präsystolischen  aufstellen,  wie  ein 
solcher  häufig  bei  mit  Ueberfüllung  des  rechten  Herzens  einhergehen- 
den Erkrankungen  beobachtet  wird.  Hier  ist  vor  Allem  die  präsy- 
stolische Welle  oft  stark  ausgeprägt.  Dieser  kann  bei  sehr  beträcht- 
licher Stauung  und  guter  Herzkraft  auch  in  der  Form  eines  präsy- 
stolischen Bulbuspulses  auftreten  im  Gegensatze  zum  systolischen 
Bulbuspuls,  der  eine  Schlussunfähigkeit  der  Tricnspidalklappe,  da- 
gegen Schlussfähigkeit  der  Bulbusklappen  voraussetzt. 

Giessen,  August  1881. 


II. 

Zur  Lehre  von  den  chronischen  Katarrhen  der  Schleimhaut  der 
Harnwege  und  der  Cystenbildnng  in  derselben« 

Von 

Wilhelm  Bbstein 

ia  09itlBg«n. 

(Hierzu  Tafel  I.) 

Die  Elrgrflndang  der  ätiologischen  Beziehungen  mancher 
Katarrhe  der  Schleimhaut  der  Harnwegei  iuBbeeondere  die 
Beantwortung  der  Frage,  ob  dieselben  im  concreten  Falle  durch  tuber- 
culöse  Erkrankung  derselben  veranlasst  werden,  ist  f&r  den  Arzt 
gar  nicht  selten  mit  grossen,  ja  unübersteiglichen  Schwierigkeiten 
verknüpft  In  den  nachfolgenden  Blättern  soll  ein  in  dieser  Be- 
ziehung Aufklärung  versprechender  diagnostischer  Behelf  mitgetheilt 
werden.  Ausserdem  will  ich  hier  einige  Bemerkungen  tlber  die  Ent- 
wicklung der  Cysten  in  der  Schleimhaut  der  Harnwege, 
welche  sich  nicht  gerade  häufig  mit  den  Entzflndungen  derselben 
vergesellschaften,  mittheilen. 

Ich  schicke  diesen  Erörterungen  die  Beobachtung  voraus,  an 
welche  sich  dieselben  anlehnen. 

I.  Krankengeschichte. 

48 jähr,  früher  bis  auf  einen  ^Anstoss  von  Lungenentzündung^  an- 
geblich ganz  gesunder  Mann.  Derselbe  leidet  seit  mehreren  Jahren  an 
einer  Eiterung  der  oberen  Hamwege,  welche  sich  einmal  mit  einer  stär- 
keren Hämaturie  complicirt  hat.  Patient  erliegt  einer  sich  ziemlich 
schnell  verbreitenden  und  hochgradigen  Lungenphthise  unter  colliqua* 
Oven  Erscheinungen* 

Aus  dem  Krankenjonrnale  füge  ich  noch  folgende  Details  hinzu: 

Patient,  ein  48jähr.  Fabrikarbeiter,  Carl  Hartmann  aus  Grone  bei  GOt- 
tingen,  kam  am  3.  Febr.  1878  auf  die  medicinische  Klinik  wegen  »Blut 
im  Harn*. 

In  früherer  Zeit  will  Patient  immer  gesund  gewesen  sein;  nur  hat  er 
vor  8 — 9  Jahren   einen  i^AnstOBS   von  Lungenentzflndung*  gehabt.     Vor 
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2  Jahren  (1876)  ist  er  nach  Ausweis  des  Krankenjonrnals  und  swar  wegen 
Pyelitis  in  der  Klinik  vom  23.  Juni  bis  8.  Juli  behandelt  worden.  Vier- 
zehn Tage  vor  Weihnachten  1877  will  er  an  Rheuma-Uhnlichen  Schmenen 
zuerst  im  linken,  dann  im  rechten  Bein  gelitten  haben,  weiche  zuletzt  ins 
Genick  gezogen  und  nach  4  Wochen  verschwunden  sein  sollen.  Am  31.  Jan. 
1878,  also  4  Tage  vor  seiner  Aufnahme,  bemerkte  Patient,  das 8  sein 
Harn  blutig  gefärbt  war.  Der  Harn  soll  bei  der  Entleerung  zuerst 
hell  abgeflossen  sein,  die  spftteren  Partien  wurden  dunkler  und  schliesaiich 
exquisit  blutig.  Am  anderen  Morgen  kamen  mit  dem  Harn  einige  Blutge- 
rinnsel.    Die  Urinentleerung  machte  keine  Beschwerden. 

Pat.  erscheint  bei  der  Untersuchung  als  ein  blasser  Mann  von  guter 
Ernährung.  Körpergewicht  122  Pfund.  Beschwerden  werden  nicht  geklagt 
—  Appetit  ist  gut.  Stuhl  geregelt.  Normale  Hauttemperatur.  Die  rechte 
Thoraxhälfte  ist  etwas  abgeflacht  gegenüber  der  linken,  dehnt  bei  tieferem 
Athmen  sich  auch  etwas  weniger  aus  als  diese.  Rechts  vorn  unten  finden 
sich  alte  Schröpf  kopfnarben.  Rechts  hinten  oben,  etwas  mehr  rechts  hinten 
unten  findet  sich  eine  massige  Dämpfung  des  Percussionsschalles.  In  den 
Lungenspitzen  hört  man  weiches  Athmen  mit  etwas  protrahirtem  Exspin- 
tionsgeräusch.     Die  Herztöne  sind  rein. 

Der  Bauch  ist  von  normaler  Configuration.  Man  sieht  geringe  Pul- 
satio  ^pigastrica.  In  den  Nierengegenden  werden  keine  Schmerzen  geklagt, 
ebenso  wenig  an  der  Lendenwirbelsäule.  Ein  Tumor  im  Bauch  ist  nicht  so 
fühlen.  Prostata  fühlt  sich  hart  an,  ist  glatt,  schmerzlos;  die  rechte  Hälfte 
ist  etwas  grösser  als  die  linke.  An  den  Hoden  ist  nichts  Krankhaftes  zo 
fühlen. 

Der  Drin  ist  dunkel  braunroth,  lässt  beim  Stehen  ein  schwärzliches 
Sediment  absetzen.  Die  Färbung  nimmt  von  oben  nach  unten  an  Inten* 
sität  mehr  und  mehr  zu.  ReacUon  sauer.  Ausser  rothen  Blutkörperdien 
und  einer  aufHllligen  Menge  von  Lymphkörperchen  ergibt  das  Hamsedi- 
ment  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  keine  weiteren  Formbestand- 
theile.     Der  Kranke  verblieb  bis  zum  15.  Febr.  auf  der  Klinik. 

Der  Urin  wurde  stetig  heller.  In  den  ersten  4  Tagen  entsprach  smne 
Farbe  Nr.  8  (rothbraun)  der  Neubauer-Vogerschen  Farbentabelle  für  den 
Urin,  in  den  nächsten  3  Tagen  Nr.  7  (braunroth),  in  den  folgenden  4  Tagen 
Nr.  6  (roth)  und  nachher  Nr.  4  (rothgelb).  Gleichzeitig  stellte  sich  statt 
des  rothen  ein  reichliches  gelbweisaes  Sediment  ein,  welches  lediglich  aus 
Rundzellen  bestand.  Der  Urin  enthielt  dabei  auch  kein  Eiweiss  mehr,  wel- 
ches, so  lange  Blut  im  Harn  war,  natürlich  vorhanden  gewesen  war.  Die 
Harn  menge  schwankte  während  der  ganzen  Zeit  zwischen  1400 — 2200  Gem. 
Fieber  war  nie  vorhanden  gewesen.  Das  Körpergewicht  hatte  um  2  Pfund 
(124  Pfund)  zugenommen,  als  der  Kranke  am  15.  Febr.  seine  Entlassung 
begehrte. 

Jedoch  stellte  sich  der  Kranke  bereits  am  18.  April  desselben  Jahres 
wieder  zur  Aufnahme  in  der  Klinik  ein.  Er  war  in  seiner  Emähmng  be- 
deutend zurückgekommen  (Gewichtsabnahme  von  9  Pftind  —  115  Ff  und) 
und  klagte  über  Schwäche  in  den  Beinen  und  über  Husten. 

In  den  Lungen  trat  die  Dämpfung  in  der  rechten  Spitze  deutlicher 
hervor;  das  Athemgeräusch  war  daselbst  abgeschwächt. 

Der  Harn  war  sehr  trübe,  gelb,  zeigte  ein  starkes  eitriges  Sediment, 
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.enthielt  etwas  Eiweiss.  Elaatische  Fasern  waren  in  dem  Bodensatz  nicht 
nachzuweisen.  Die  Farbe  des  Urins  schwankte  zwischen  rothgeib  und  gelb 
(Nr.  4  und  3  der  Neubauer-Vogersohen  Farbentabelle).  Die  Harnmenge 
und  das  spec.  Gewicht  waren  normal.  Nur  am  2.  Tag  war  die  Temperatur 
etwas  erhöht;  sonst  war  der  Patient  im  Hospital  fortdauernd  bis  zu  seiner 
Entlassung  fieberfrei. 

Et  erholte  sich  sichtlich.     Folgende  Körpergewichte  sind  notirt: 
19.  April  113  Pfund.        2.  Mai   119  Pfund.        16.  Mai  125  Pfund. 
25.  April  113  Pfund.       9.  Mai   122  Pfund.        23.  Mai  130  Pfund. 

Beschwerden  Seitens  der  Harnwege  waren  nie  vorhanden.  Das  eitrige 
Sediment  wurde  etwas  geringer,  der  Harn  war  aber  noch  eiweisshaltig,  als 
der  Kranke  am  30.  Mai  auf  seinen  Wunsch  wieder  entlassen  wurde. 

Am  13.  Jan.  1879  wurde  der  Kranke  zum  3.  Male  in  die  Klinik  auf- 
genommen. Schwächegefühl,  Husten  und  ürinbeschwerden  veranlassten  ihn, 
bei  uns  Hülfe  zu  suchen.  Das  Körpergewicht  war  von  130  Pfund,  welche 
er  bei  der  letzten  Entlassung  wog,  auf  102  Pfund,  also  um  28  Pfund  her- 
untergegangen. Die  Untersuchung  der  Lungen  ergab  jetzt  eine  hochgra- 
dige Lungenphthise,  besonders  rechts,  wo  auch  cavernöse  Symptome  nach- 
weisbar waren.     Ausserdem  waren  DurchHllIe  vorhanden. 

Der  Harn  zeigte  die  bei  früheren  Aufnahmen  geschilderten  Eigen- 
schaften betreffs  Menge  und  spec.  Gewicht.  Er  reagirte  sauer,  enthielt  kein 
Blut.  Die  Farbe  war  gelb,  trübe.  Der  Harn  liess  ein  mehr  oder  minder 
reichliches  gelbweisses  Sediment  fallen,  bestehend  aus  Lymphkörperchen, 
welche  zum  Theil  zu  grossen  Haufen  vereinigt  und  auch  geschrumpft  sind. 
Auch  makroskopisch  zeigten  sich  im  Harn  grössere  schleimige  Gerinnsel. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Harnsediments  ergab  ferner  eine  Reihe 
grösserer  runder  Zellen  mit  dunklen  Körnchen,  Bacterien häufen ,  Pflaster- 
epithelzellen. Harncylinder,  Krystalle,  elastische  Fasern  wurden  nicht  auf- 
gefunden. Nennenswerthe  Beschwerden  Seitens  der  Harnorgane,  sowie  Be- 
schwerden beim  Urinlassen  wurden  vom  Patienten  nicht  geklagt.  Der  Harn 
war  nicht  immer  eiweisshaltig,  nur  an  einzelnen  Tagen  liess  sich  in  dem 
filtrirten  Harn  ein  niemals  hochgradiger  Eiweissgebalt  nachweisen. 

Beständig  fast  war  ein  atypisches,  mittlere  Grade  indessen  nicht  über- 
steigendes Fieber  vorhanden.  Besonders  sub  ftnem  vitae  war  nur  an  we- 
nigen Tagen  der  Pat.  fieberfrei.  Das  Körpergewicht  nahm  auffallend  ab. 
Es  ergaben  die  Wägungen  vom 

13.  Januar  102  Pfund.  29.  Januar  98  Pfund.  19.  Februar  95  Pfund. 
16.  Januar  98  Pfund.  6.  Febr.  98  Pfund.  26.  Februar  92  Pfund. 
23.  Januar     98  Pfund.      12.  Febr.     97  Pfund. 

Am  2.  März  1879  erfolgte  der  Tod  nach  mehrtägiger  Agone,  während 
deren  der  Kranke  bewusstlos  war  und  mehrfach  Zuckungen  in  den  Extre- 
mitäten hatte. 

Die  Seotionsdiagnose  (Herr  Prof.  Orth)  war  folgende: 
Chronische  Lungenphthise  mit  Cavemen  rechts.     Frische  käsige 

Pneumonie  mit  serofibrinöser  Pleuritis  links.    Adhäsive  Pleuritis  rechts. 

Tuberculöse  Geschwüre  der  Bronchien  rechierseits,   des  Kehlkopfs  und 

der  Trachea.     Tuberculöse  der  Milz,  Niere,  Leber ^  Mesenterialdrüsen. 

Desquamativer  Katarrh  des  Darmes.    Chronische  Nephritis  mit  Atrophie 

D«atMhw  ArehlT  f.  kUn.  Medloln.   ZXXI.  Bd.  5 


66  n.  Ebstkim 

und  Cy Sienbildung.    Chronische  cystische  Pyelitis,   Ureteritis  und  ür<h 
cystitis. 

Von  dem  Sectionspfotocoll  selbst  soll  nur  insbesondere  der  Be- 
fnnd  an  den  Harnorganen,  welcher  uns  hier  vornehmlich  interessirt,  ge- 
naner  mitgetheilt  werden.  Die  stark  abgemagerte  Leiche  zeigt  eine  r^ei- 
mftssige  Lage  der  Banchorgane.  Die  linke  Niere,  welche  an  mehreren 
Stellen  Adhärenzen  der  Kapsel  zeigt,  ist  10,5  Cm.  lang,  5,5  Cm.  breit  und 
fast  3  Cm.  dick.  An  ihrer  Oberfläche  sieht  man  zahlreiche  bläulichrothe 
Narben ;  ausserdem  aber  eine  grössere  Anzahl  von  Cysten,  von  denen  die 
grösste  1  Cm.  im  Durchmesser  hat.  Sie  haben  zum  Theil  einen  gelblichen 
Inhalt.  Sowohl  auf  der  Oberfläche  wie  der  Schnittfläche  der  Nieren  zeigen 
sich  einige  stecknadelkopfgrosse  Tuberkeln.  Auf  der  Schnittfläche  zeigen 
sich  gleichfalls  Cysten  in  Rinden-  und  Marksubstanz.  Entsprechend  den 
Narben  der  Oberfläche  sieht  man  eine  partielle  Atrophie  der  Rinde.  Rinden- 
und  Marksubstadz  der  linken  Niere  sind  Übrigens  blass,  besonders  die  Mark- 
kegel  sind  grau-streifig,  nirgends  bemerkt  man  die  Spuren  regressiver  Meta- 
morphose. 

Linke  Nebenniere:  Rinde  fleckig  gelb.  Das  linke  Nieren- 
becken und  die  Kelche  desselben  zeigen  eine  stark  geschwollene,  stärker 
als  gewöhnlich  vascularisirte  Schleimhaut  Dasselbe  gilt  von  der  Schleim- 
haut des  linken  Harnleiters,  welche  jedoch  nach  unten  noch  stärkere 
Veränderungen  zeigt  und  die  in  der  Nähe  der  Blase  schiefriger  ist.  Ausser- 
dem finden  sich  grössere  und  kleinere  Knötchen,  einige  sind  deutliche  Cy- 
sten; an  den  meisten  ist  der  Inhalt  gelblich  bis  gelbbrännlich.  Wo  die 
Cysten  am  reichlichsten  sind,  erscheint  ihr  Inhalt  eitrig. 

Die  rechte  Nebenniere  verhält  sich  wie  die  linke,  ebenso  die 
rechte  Niere,  nur  ist  dieselbe  weniger  dick  als  die  linke.  Auch  zeigt 
der  rechte  Harnleiter  dieselben  Veränderungen.  Nur  reichen  hier  die 
Cystenbildungen  bis  in  das  rechte  Nierenbecken,  ja  bis  in  die  Kelche  hin- 
ein. An  der  Mündung  eines  Nierenkelches  in  das  rechte  Nierenbecken  sitzt 
der  Wandung  eine  1  Cm.  lange,  4 — 5  Cm.  breite  und  2  Cm.  dicke,  weisse, 
stark  glänzende  Masse  auf,  die  sich  von  der  Schleimhaut  trennen  lässt, 
an  welcher  ein  Substanzverlust  erscheint. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Cjrsten  in  dem  Ureter 
ergibt,  dass  dieselben  eine  dtlnne  bindegewebige  Wand  haben.  Die  gelbe 
Farbe  rührt  von  Verfettung  her.  Bei  den  grösseren  Cysten  ist  ein  Epithel 
an  der  inneren  Wand  nicht  zu  erkennen.  (Ueber  die  Epithelauskleidnng 
der  Cysten  vergl.  unten  die  Resultate  der  am  gehärteten  Präparat  gemach- 
ten mikroskopischen  Untersuchung).  Die  Harnblase  zeigt  eine  geschwol- 
lene, vielfach  schieferige  oder  fleckig  bläulich-roth  gefUrbte  Schleimhaut,  am 
Trigonnm  derselben  finden  sich  Cysten,  besonders  in  der  Nähe  der  Mittel- 
linie, wie  in  den  Ureteren. 

Schleimhaut  der  Harnröhre  frei. 

Rechter  Lappen  der  Prostata  etwas  grösser  als  der  linke. 

Am  rechten  Hoden  wenig  Hydrocele,  beide  Hoden  klein,  graubraun. 

Schleimhaut  des  Rectum  geschwollen,  grau  mit  röthlichen  Flecken, 
mit  dickem,  schleimigem  Stratum  bedeckt 
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Die  genauere  Untersuchnog  des  Ureters,  welche  von  mir  an 
feinen  Darcbschnitten  des  in  Alkohol  absointns  gehärteten  Harnleiters  vor- 
genommen wurde,  ergab  Folgendes:  Ich  knflpfe  die  Schilderung  des  Be- 
fandes  ▼omehmlieh  an  die  Beschreibung  eines  Präparates,  welches  so  ziem- 
lieh alles  Bemerkenswerthe  und  Wesentliche  zeigt  und  welches  von  dem 
Dniversitätszeichenlehrer  Herrn  Peters  auf  Tafel  I  nach  der  Natur  ge- 
zeichnet worden  ist  Die  VergrGssernng  ist  eine  schwache.  Der  Ureter 
war,  bevor  er  gehärtet  wurde,  der  Länge  lang  aufgeschnitten.  Schon  mit 
blossem  Auge  sieht  man  an 'dem  Durchschnitt,  dass  die  Innenflache  der 
Sehleimhaut  mit  kleinen  in  ihren  Dimensionen  schwankenden  VorsprflngeB 
oder  Knötchen  (a)  besetzt  ist.  Die  grössere  Cyste  (b)  misst  in  ihrer  Höhe 
pr.pr.  1,5  Mm.,  in  der  Breite  etwa  1  Mm.  Was  nun  die  epitheliale 
Decke  (c)  der  Harnleiterschleimhaut  anlangt,  so  grenzt  sich  die- 
selbe an  den  meisten  Stellen  ausserordentlich  gut  von  dem  unterliegenden 
Gewebe  ab,  insbesondere  an  einzelnen  Stellen,  wo  sie  in  Folge  der  Prä- 
paration von  demselben  etwas  abgehoben  erscheint.  Das  Epithel  hat  an  einem 
Balsampräparat  eine  Dicke  von  0,02  —  0,03  Mm.  und  besteht  aus  einem 
geschichteten  polymorphen  Pflasterepithel.  Gegenüber  dem  Epithel  nor- 
maler und  in  gleicher  Weise  behandelter  Harnleiter  Mit  in  dem  vorliegenden 
Fall  erstens  vielleicht  die  starke  Cohärenz  der  einzelnen  Lagen  der  epithe- 
lialen Decke  auf,  welche  hier  eine  geringere  Neigung  hat,  als  in  den  nor- 
malen Harnleitern,  auseinander  zu  blättern,  ausserdem  aber,  was  auch  ihre 
verschiedene  Dicke  an  dicht  aneinander  gelegenen  Schleimhautpartien  er- 
klärt, dass  an  drcnmscripten  Stellen  eine  reichlichere  Anzahl  epithelialer 
Strata  Aber  einander  geschichtet  ist.  Die  Untersuchung  der  Schleimhaut 
selbst  ergibty  ausser  den  schon  makroskopisch  sichtbaren,  bereits  erwähnten 
Hervorragungen  eine  Reihe  kleinerer  Prominenzen  (d).  Es  braucht  wohl 
kaum  gesagt  zu  werden,  dass  das  Epithel  allen  diesen  Erhebungen  und  den 
damit  abwechselnden  Vertiefungen  genau  folgt.  Das  Schleimhantgewebe 
selbst  ist  mit  Rundzellen,  welche  auf  der  Zeichnung  durch  Punktirung  wie- 
dergegeben sind,  dicht  durchsetzt.  Riesenzeilen  habe  ich  keine  gesehen. 
Nirgends  fanden  sich  verkäste  nekrotische  Partien.  Inmitten  des  Schleim- 
hant^ewebes  sieht  man  zerstreute,  durch  ihre  Endothelien  sich  kennzeich- 
nende, zum  Theil  auch  noch  mit  Blutkörperchen  geftillte  Blutgefässe  auf 
Längs-  und  Querschnitten  (e).  Die  in  den  fungösen  Prominenzen  der 
Sebieimhaut  befindlichen  GeHUse  sind  zum  Theil  wohl  nicht  unansehnlich 
erweitert,  während  die  in  den  tieferen  Schichten  der  Hamleiterwand  befind- 
lichen Gefftssdnrchschnitte  die  der  gesunden  Ureteren  (z.  B.  habeich  u.  A.  diese 
Maasse  beim  Harnleiter  eines  vierjährigen  Kindes  damit  verglichen)  nicht 
übertreffen.  Die  Rundzelleninfiltration  findet  sich  auch  noch  in  der  Um- 
gebung einiger  der  erwähnten  grösseren  Gefässe  stärker  ausgesprochen, 
weiter  nach  aussen  tritt  dieselbe  aber  gänzlich  zurtlck.  Bemerkenswerth 
erscheint  nun  auf  dem  Durchschnitt  die  Anwesenheit  pathologischer  Hohl- 
räume. Wir  sehen  deren  zwei,  einen  grösseren  (/)  und  einen  kleineren  (g). 
Des  ersteren  habe  ich  schon  oben  gedacht,  als  ich  seine  Maasse  angegeben 
habe.  Dieser  Hohlraum  liegt  zur  Hälfte  etwa  in  das  Harnleitergewebe  ein- 
gebettet, während  er  mit  der  anderen  Hälfte  die  Oberfläche  des  Ureters 
Qberragt.  Die  Wand  des  Hohlraumes  ist  0,04  Mm.  dick.  Dieselbe  erscheint 
ebenfalls  stark  mit  Rundzellen   durchsetzt.     Die  Innenfläche  dieses  Hohl- 
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ranmes  ist  zum  grOasteii  Theil  mit  einem  deatUcben,  niedrigen  Gylinder- 
epithel  ausgekleidet,  dessen  Anwesenheit  bei  starker  Vergrössemng  Ewmfelles 
sichergestellt  wurde.  Die  Epitbelzellen  verjüngen  sieb  nach  dem  oberen 
Theil  der  Gystenwand  zu  immer  mehr  und  fehlen  am  Dach  derselben  voll- 
kommen ;  ein  Beweis,  dass  die  Zellen  an  letzterer  Stelle  nicht  etwa  bei  der 
Präparation  herausgefallen  sind,  sondern  dass  es  sich  hier  um  einen  wirk- 
lichen Defect  handelt,  welcher  sich  einstellt,  nachdem  die  Zellen  immer 
niedriger  geworden  sind.  Die  kleinere  Cyste  (g)  ist  an  dem  Präparat  auch 
als  ein  mohnkorngrosser  Hohlraum  makroskopisch  sichtbar.  Eine  scharf 
abgegrenzte  Wand  fehlt  demselben.  Seine  obere  Decke  bildet  fast  direet 
die  epitheliale  Bekleidung  der  Ureterschleimhaut;  im  Uebrigen  aber  ist  er 
von  dem  mit  Rundzellen  reichlich  durchsetzten  Schleimhantgewebe  begrenzt 
Als  Inhaltmasse  finden  wir  an  den  äusseren  Partien  dieses  Hohlraums 
Rundzellen,  welche  in  eine  helle  zum  Theil  fein  granulirte  Substanz  ein- 
gebettet sind.  Derartiger  kleinerer  Hohlräume,  auch  solche,  welche  nur  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  sichtbar  sind^  findet  man  bei  der  Durch- 
musterung der  Präparate  eine  grosse  Anzahl,  wobei  es  zuvörderst  in  die 
Augen  fkllt,  dass  die  innere  Oberfläche  der  Hohlräume,  je  grösser  dieselben 
werden,  immer  glätter  wird.  Die  Musculatur  des  Ureters  (h)  zeigt  keine 
wesentlichen  Veränderungen,  ebenso  wenig  wie  die  adventitielle  Bindegewebs- 
schichte.  —  Auf  der  Zeichnung  sind  die  Bindegewebskörperchen  auch  durch 
Punktirung  angegeben,  ebenso  wie  die  Rundzellen,  wie  das  bei  einer  schwa- 
chen Vergrössemng  nicht  anders  angängig  ist.  Da  über  den  Verbreitungs- 
bezirk der  Rundzellenanhäufnngen  oben  das  Nähere  angegeben  ist,  werden 
daraus  keine  Missverständnisse  entstehen. 


Die  in  der  vorstehend  mitgetheilten  Beobachtang  geschilderte 
Erkrankung  der  Harnorgane,  resp.  der  HarnwegOy  erregte  in  diagno- 
stischer Beziehang  unser  besonderes  Interesse.  Es  war  die  Frage  zu 
beantworten,  wodurch  dieser  chronische,  bereits  im  Jahre  1876  als 
Pyelitis  erkannte  entzündliche  Process  auf  der  Schleimhaut  der  Ham- 
wege  veranlasst  worden  sei.  Dass  derselbe  von  der  Hamblasen- 
scbleimhaut  seinen  Ausgang  genommen  hatte,  konnte  bei  dem  Fehlen 
aller  Blasensymptome  füglich  nicht  angenommen  werden.  Niemals 
waren  während  des  langen  Verlaufs  der  Krankheit  Schmerzen  in  der 
Blase  vom  Patienten  geklagt  worden,  auch  konnte  niemals  eine  Be- 
hinderung der  Harnentleerung  constatirt  werden.  Demnach  musste 
man,  schon  einfach  per  exclusionem,  auf  den  weiter  nach  aufwärts 
gelegenen  Abschnitt  der  Harnwegeschleimhaut  als  wahrscheinlichen 
primären  Sitz  der  Erkrankung,  also  auf  einen  Katarrh  der  Ureteren 
und  der  Nierenbecken  recurriren.  Dass  derselbe  etwa  durch  Harn- 
steine veranlasst  sei,  dafür  boten  die  Symptome  keinen  Anhaltspunkt; 
im  Gegentheil;  es  sprach  mancherlei  dagegen.  Nierensteine,  welche 
Hämaturien  bedingen,  sind  doch  gemeinhin  von  Schmerzen  begleitet. 
Eine  ziemlich  profuse  Hämaturie  verlief  bei  unserem  Patienten  ganz 
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schmerzloB.  Niemals  waren  Goncretionen  mit  dem  Urin  entleert  wor- 
den. Ich  will  hier  nicht  alle  anderen  Möglichkeiten,  an  die  man 
hätte  denken  können,  discutiren.  Man  musste  sich  die  Frage  vor- 
legen, ob  es  nicht  am  plaasibelsten  sei,  neben  der  vorhandenen  so 
rasch  progressiv  werdenden  phthisischen  Erkrankung  der  Langen 
auch  eine  tubercalöse  Erkrankung  der  Schleimhaut  der  Hamwege 
als  Grund  für  den  chronischen  Katarrh  derselben  anzusehen.  Indessen 
konnte  ich  mich  zu  dieser  Diagnose  doch  nicht  entschliessen ,  weil 
die  zuverlässigeren  Symptome  für  die  Berechtigung  derselben  fehlten. 
Ich  rechne  hierher  den  Nachweis  einer  gleichzeitigen  Tuberculose 
der  Geschlechtsorgane.  Auf  die  unbedeutende  Vergrösserung  der 
rechten  Prostatahälfte  konnte  bei  der  Geringfügigkeit  derselben  in 
Verbindung  mit  ihrer  vollkommenen  Glätte  und  Schmerzlosigkeit 
kein  Gewicht  gelegt  werden.  Es  fehlte  ferner  der  Abgang  käsiger 
Bröckel  mit  «dem  Harn,  entsprechend  den  Massen,  welche  man  bei 
der  anatomischen  Untersuchung  tuberculöser  Vomicae  des  Hamappa- 
rata  findet.  In  einer  Reihe  von  Fällen  waren  sie  gerade  mir  ein 
werthvoUer  Stützpunkt  der  Diagnose  bei  der  Tuberculose  der  Ham- 
organe.'  Aus  der  Anwesenheit  einer  selbst  hochgradigen  Phthise  der 
Langen  darauf  zu  schliessen,  dass  ein  gleichzeitig  bestehender  Katarrh 
der  Hamwege  auf  gleichem  Boden  wachse,  ist  eine  unberechtigte 
Annahme,  welche  vielen  Thataiu^hen  widerspricht.  Gar  nicht  selten 
sieht  man  neben  und  im  Gefolge  chronischer  calculöser  Entzündung 
der  Schleimhaut  der  Hamwege  phthisische  Processe  in  den  Lungen 
sich  entwickeln.  Diese  Erwägungen  besonders  bewogen  mich  bei 
dem  Mangel  positiver  Anhaltspunkte  in  dem  vorliegenden  Fall,  wel- 
cher mehrfach  Gegenstand  klinischer  Besprechung  war,  lediglich  eine 
chronische  Entzündung  der  Hamwege  zu  diagnosticiren,  auf  die  Fest- 
stellung der  Ursache  derselben  aber  zu  verzichten.  Diese  Reserve 
erwies  sich  als  wohl  berechtigt.  Die  Section  ergab,  dass  die  Ent- 
zündung der  Schleimhaut  der  Hamwege  von  einer  tuberculösen  Er- 
krankung derselben  unabhängig  war.  Die  erheblichen  Schwierig- 
keiten, welche  die  Beurtheilung  dieses  Krankheitsfalles  geboten,  ver- 
anlassten mich,  den  Gedanken  ins  Auge  zu  fassen,  ob  nicht  in  Zukunft 
bei  solchen  Katarrhen  Impfungen  mit  dem  Secret,  welches  mit  dem 
Harn  nach  aussen  entleert  wird,  in  die  vordere  Augenkammer  von 
Kaninehen,  als  diagnostischer  Behelf  verwerthet  werden  können.  Ich 
schlug  daher  Herrn  Dr.  Haensell  aus  Petersburg,  welcher  gerade 
unter  der  Führung  meines  Collegen  Leber  mit  Impfungen  tuber- 
culöser Massen  in  die  vordere  Augenkammer  von  Kaninchen  be- 
schäftigt war,  vor,  das  eitrige  Sediment  des  Harns  eines  gerade  auf 
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meiner  Klinik  befindlichen  Kranken  mit  Tubercolose  der  Hamorgane 
zu  einer  solchen  Impfung  zu  benutzen.  Der  Erfolg  der  Impfung  war 
ein  durchaus  pomtiver.  Nach  einer  25tftgigen  Incubationszeit  ent- 
wickelten sich. ganz  charakterisch  Iristuberkeln  i).  Herr  Dr.  Damsch, 
1.  Assistent  an  der  medicinischen  Klinik,  hat  diese  Untersachungen 
fortgesetzt  und  wird  die  Resultate  derselben  demnächst  selbst  in 
diesem  Archive  mittheilen  2).  Nach  den  auf  der  hiesigen  Klinik  bis 
jetzt  gesammelten  Erfahrungen  scheint  mit  diesen  Impfungen  ein 
wesentlicher  Fortschritt  für  die  Diagnose  sonst  schwer  oder  gar  nicht 
deutbarer  Entzündungen  der  Harnorgane  gethan  zu  sein.  Ich  ver- 
weise auf  die  Mittheilung  des  Herrn  Dr.  Dam  seh  und  kehre  zar 
Besprechung  der  oben  mitgetheilten  Beobachtung  zurück. 

Vereinzelte  stecknadelkopfgrosse  Tuberkeln  in  der  rechten  Niere 
war  alles,  was  die  Hamorgane  von  der  augenscheinlich  gegen  das 
Lebensende  aufgetretenen  frischen  miliaren  Tuberkeleruption  in  ver* 
schiedenen  Organen  abbekommen  hatten,  während  die  Schleimhaat 

I  der  Hamwege  durchaus  frei  von  Tuberkelknötchen  war. 

1  Es  bot  die  letztere  das  Bild  einer  chronischen  cystischen  Pye- 

litis, Ureteritis  und  Urocystitis.    Von  letzterer  möchte  ich  es  nach 

i  dem  klinischen  Verlauf  für  das  Wahrscheinlichste  halten,  dass  sie 

später  als  die  höher  gelegenen  Abschnitte  der  Hamwege  und  ins- 
besondere überaus  schleichend  erkrankt  ist  Das  anatomische  Bild 
stimmt  vollkommen  *mit  dem  von  Rokitansky ^j  entworfenen  über- 
ein, welches  folgendermaassen  lautet: 

,In  der  Schleimhaut  des  harnableitenden  Apparats,  zumal 
jener  der  Ureteren  kommen  zuweilen,  und  zwar  gemeinhin  in  grosser 
Anzahl,  hier  und  da  in  Gruppen  zusammenstehend,  Cysten  von  Hohn- 
kom-  bis  Erbsengrösse  nebst  kleinen  mikroskopischen  vor.  Sie  ent- 
halten eine  dünne  seröse,  eine  dickliche  coUoide,  farblose  oder  gelb- 
lich-bräunliche Flüssigkeit,  ein  leim-  oder  harzartiges  coUoides  Sllttmp- 
chen.  Letztere  finden  sich  dabei  auch  frei  in  der  Hamblase,  indem 
sie  aus  geplatzten  Cysten  hinein  gelangten.  Dabei  sind  auf  der 
Schleimhaut  des  Beckens  wohl  auch  dendritische  in  ihren  Endkolben 
kleine  Cysten  tragende  Vegetationen  zugegen.*'  Derartige  dendri- 
tiache  Vegetationen  waren  im  vorliegenden  Falle  nicht  vorhanden, 
dagegen  fand  sich  im  rechten  Nierenbecken  eine  weisse  stark  glän- 
zende Auflagerung,  welche  der  bereits  von  Rokitansky^)  erwähn- 

1)  y.  Graefe*8  Archiv.  Bd.  XXY.  (Sep.-Abdr.  8.  28.  Versnch  6). 

2)  Siehe  dieses  Heft  S.  78. 

3)  Lehrbach  der  pathol.  Anatomie.  Bd.  UI.  3.  Aufl.  S.  354.    Wien  1861. 

4)  1.  c.  S.  353  und  354. 
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ten  epidermoidalen  Afterbildung  (Cholesteatom)  auf  der  chronisch  ent- 
zündeten papillären  Schleimhaut  der  Harnwege  entspricht. 

Diese  Cysten  in  der  Schleimhaut  der  Hamwege  haben  bereits 
Morgagni  lebhaft  interessirt.  Bei  der  Section  eines  60jährigen 
Mannes,  dessen  Nieren  stark  cystOs  entartet  waren,  fand  er  die 
Nierenbecken  erweitert,  desgleichen  beide  Harnleiter  in  ihrem  mitt- 
leren Theile.  Besonders  gilt  dies  vom  linken  Ureter,  welcher  auch 
TerUngert  und  gekrümmt  verlief.  Die  Ureteren  bestanden  aus  ver- 
dickten H&uten.  Ihre  Schleimhaut  erschien  gerOthet.  Bei  der  äus- 
seren Betastung  hätte  man  glauben  können,  dass  in  ihnen  verein- 
zelte mittelgrosse  Steine  steckten,  bei  Eröffnung  ihres  Eanales  aber 
sah  man  an  einigen  Orten  Wasserblasen  (Hydatides),  welche  theils 
rund,  theils  oval,  wenngleich  nicht  gestielt,  in  die  Lichtung  des  Ure- 
ters hineinhingen.  Die  runden  glichen  den  Beeren  kleiner  Trauben, 
die  ovalen  waren  in  ihrer  Längsausdehnung  doppelt  so  gross  als 
diese  0*  An  einer  anderen  Stelle,  in  dem  Briefe  über  die  (Gonorrhoe  ^) 
erzählt  Morgagni  mit  Beziehung  auf  den  oben  citirten  Befund 
ganz  analoge  Veränderungen,  welche  er  bei  einem  decrepiden  alten 
Manne,  welcher  schon  seit  12  Jahren  an  Tripper  und  an  Harnbe- 
schwerden litt,  constatirte.  Die  Cysten  erschienen  hier  als  verein- 
zelte grössere  und  kleinere  runde  Tropfen,  welche  eine  zähe,  wie 
beller  Tabak  gefärbte  Flüssigkeit  enthielten. 

Bayer ^),  welcher  auf  die  erstere  Beobachtung  Morgagni's 
recurrirt,  hebt  den  Unterschied  dieser  Cysten  von  Acephalocysten 
besonders  hervor.  Dass  Morgagni  keine  parasitären  Bildungen  vor 
sich  gehabt,  leuchtet  aus  seiner  Beschreibung  ohne  Weiteres  ein. 
Wenn  er  die  Cysten  „  Hydatiden ''  nennt,  so  folgt  er  dem  damaligen 
Sprachgebrauch^),  in  welchem  Sinne  er  dies  Wort  auch  stets  ge- 
braucht hat^).  Ray  er  hat  diese  Uretercysten  als  ^I^ption  vMeu- 
leuse'*  bezeichnet  und  in  seinem  Atlas  der  Nierenkrankheiten 
auf  Taf.  52  genauer  beschrieben  und  abgebildet  ®). 

1)  De  sedibos  et  causis  morboram.    XLU.  Art.  11. 

2)  1.  c.  XLIV.  Art.  16. 

3)  Tnitä  des  maladies  des  reins.  T.  in.  p.  560.    Paris  1841. 

4)  Morgagni  1.  c.  XXY,  4.  Gelegentlich  der  Besprechung  der  Nierenhyda- 
tiden  sagt  er:  Vesicolam,  aqu&  plenam,  quam  hydatidem  vocant. 

5)  Morgagni  1.  c.  XXVIII,  12:  Benesparvi  nee  sine  hydatidibus  und  LVI,  18 : 
Alter  (renom)  panrulas  quasdam  ostendebat  hydatides  ex  se  nonnihil  exstantes. 

6)  Man  sieht  auf  Figur  2  dieser  Tafel  die  linke  atrophische  und  yerf&rbte 
Niere,  welche  ganz  wie  die  Niere  der  Neogeborenen  eine  grosse  Anzahl  von  Lftpp- 
clien  zeigte.  Der  Harnleiter  dieser  Niere  besitzt  zwei  Anschwellungen,  die  eine 
sn  seinem  Ursprünge,  die  andere  etwa  in  seiner  Mitte;  durch  die  halb  durch- 
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In  neuester  Zeit  hat  dann  Litten^)  unter  dem  Titel  nüre- 
teritis  chronica  cystica  polyposa"  eine  ganz  analoge  Beob- 
achtung, welche  sich  als  zufälliger  Befund  bei  der  Section  einer 
75jfthr]gen  Frau  ergab,  mitgetheilt  und  abgebildet.  Neben  den  der 
Schleimhaut  aufsitzenden  Cysten  gab  es  hier  auch  eine  Reihe  ge- 
stielter Cysten.  Die  Affection  beschränkte  sich  hier  auf  den  Ureter 
der  rechten  Seite.  Der  mit  hydronephrotischer  Erweiterung  compli- 
cirte  entzündliche  Process  war  offenbar  durch  ein  Concrement  im 
rechten  Harnleiter  veranlasst. 

Was  nun  die  Entstehung  dieser  Cysten  anlangt,  so  hat 
die  Deutung  derselben  erhebliche  Schwierigkeiten.  So  viel  lässt  sich 
ohne  Weiteres  aus  der  Geschichte  der  betreffenden  Fälle  entnehmen, 
dass  das  Vorkommen  solcher  Cysten  an  das  Vorhandensein  eines 
chronischen  Katarrhs  der  Harnwege  geknüpft  ist,  dessen  Ur- 
sache fttr  die  Entwicklung  derselben  nichts  zu  releviren  scheint,  und 
dass  diese  meist  über  die  ganze  oder  einen  sehr  grossen 
Theil  der  Schleimhaut  der  Harn  wege  sich  erstreckende 
chronische  Entzündung  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
mit  chronisch  entzündlichen  Processen  der  Niere  com- 
plicirt,  welche  ihrerseits  ebenfalls  mit  mehr  oder  weniger  ausge- 
breiteter cystöser  Degeneration  vergesellschaftet  ist. 

Auf  die  Entwicklung  dieser  Uretercysten  ist  nun  Virchow') 
genauer  eingegangen.  Er  glaubt,  dass  dieselben  in  analoger  Weise 
wie  die  Schleimcysten  der  Vagina  sich  bilden,  und  hält  auch  ihre 
Entstehung  aus  flachen  Vertiefungen,  den  sogenannten  Krypten  oder 
Schleimfollikeln  der  Mucosa,  für  wahrscheinlich,  wie  sich  dieselben 
nicht  nur  in  der  Schleimhaut  der  Harnleiter,  sondern  auch  der  Ham- 

Bcheinenden  Wandungen  des  Harnleiters  unterscheidet  man  eine  Menge  kleiner 
gelber  Körper,  welche  wie  eine  Reihe  von  Steinen  darchschimmem.  Auf  Figor  3 
ist  der  Ureter  und  das  Nierenbecken  der  L&nge  nach  aufgeschnitten.  Man  Aber- 
zeugt  sich  jetzt,  dass  diese  kleinen  Körper  gelbliche  Blasen  von  verschiedener 
Ausdehnung  sind,  welche  der  Schleimhaut  anhaften.  Auf  der  inneren  Oberfl&che 
der  Harnblase  sieht  man  gleichfalls  eine  Anzahl  von  Blasen,  welche  im  AUgemei- 
nen  viel  kleiner  waren.  Rechte  Niere  und  rechter  Ureter  zeigten  abrigens  eine 
ganz  analoge  Veränderung.  Auf  Figur  4  derselben  Tafel  des  Bayerischen  Atlas 
findet  sich  ebenfalls  die  Abbildung  von  Bl&schen,  welche  in  grosser  Zahl  auf  der 
Schleimhaut  der  Harnblase  sich  entwickelt  hatten.  Die  Jächleimhaut  war  dunkel- 
roth  und  von  einer  grossen  Anzahl  von  Gef&ssen  durchzogen.  Auf  der  Ureteren- 
schleimhaut  war  ein  ganz  gleicher  Befund.  Auch  im  Nierenbecken  befanden  sich 
analoge  Bildungen.  Die  Niere  war  in  diesem  Falle  fast  gesund,  nur  die  Rinden- 
sübstanz  war  etwas  blass. 

1)  Virchow's  Archiv.  Bd.  66.  1876.    Sep.-Abdr.  S.  11. 

2)  GeschwOlste.  Bd.  I.  S.  247  und  248.    Berlin  1863. 
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blase  und  der  Gallengänge i)  finden.  Auch  Litten  (!•  c.)  führt  die 
Entwicklung  der  hochgradigen  cystösen  und  polypösen  Degeneration 
der  Ureterenschleimhaut  in  dem  von  ihm  untersuchten  Falle  auf 
dieSetention  d^s  von  den  Drüsen  oder  der  Schleimhaut 
in  Folge  der  katarrhalischen  Affection  der  Schleimhaut 
abgesonderten  Secrets  zurück.  Das  relativ  seltene  Auftreten 
dieser  Cysten  deutet  Litten  in  der  Weise,  dass  die  dafür  nOthigen 
Vorbedingungen  selten  wirksam  werden.  Als  solche  sieht  er  das 
Auftreten  von  abnorm  tiefen  Schleimhautkrypten  und  eine  ungewöhn- 
lich reichliche  Entwicklung  von  Schleimdrüsen  in  der  Hamleiter- 
Bcbleimhaut  an.  Mit  Bezug  auf  letztere  weist  er  auf  ihr  seltenes, 
von  nur  wenigen  Beobachtern  statuirtes  und  auch  von  diesen  nur 
auf  den  oberen  Theil  des  Harnleiters  Erwachsener  beschränktes  Vor- 
kommen mit  Recht  hin.  Auch  mir  ist  ausser  den  Angaben  von  Egli^) 
und  Unruh ^)  keine  weitere  Mittheilung  über  die  Drüsen  des  Nieren- 
beckens und  Harnleiters  bekannt  geworden  und  meine  eigenen  dar- 
aufhin angestellten  Untersuchungen  sind  ganz  wie  die  Litte  n 's  nega- 
tiv ausgefallen. 

Was  nun  die  Entwicklung  der  Harnleiterschleimhautcysten  in 
dem  von  mir  oben  mitgetheilten  Fall  anlangt,  so  will  ich  von  vorn- 
herein auf  den  von  Virchow^)  ausgesprochenen  Satz  hinweisen, 
dass  an  ein  und  derselben  Localitftt  scheinbar  ganz  analoge  Cysten 
von  ganz  verschiedener  Entstehung  vorkommen.  In  dem  Sections* 
Protokoll  ist  bei  Erhebung  des  makroskopischen  Befundes  durch 
Herrn  GoUegen  Orth  hervorgehoben,  dass  nur  in  dem  linken  Harn- 
leiter, in  dem  die  Veränderungen  der  Schleimhaut  weniger  ausge- 
dehnt und  weniger  hochgradig  waren,  neben  deutlichen  Cysten  grös- 
sere und  kleinere  Knötchen  sich  befanden.  Oanz  analoge  Bildungen 
bat  Rayer^)  bereits  auf  der  Schleimhaut  des  Harnleiters 
und  der  Blase  als  fungöse  Tumoren  beschrieben.  Dieselben 
Sassen  im  Harnleiter  besonders  in  der  Umgebung  eines  in  den  unter- 
sten Theil  desselben  eingekeilten  Harnsteins.    Der  Harnleiter  war 

ebenso  wie  das  Nierenbecken  enorm  erweitert.    In  der  Blase  sassen 

fl 

diese  Fungositäten  besonders  linkerseits,  vornehmlich  an  der  Ein- 
mündungsstelle  des  linken  Harnleiters.  In  diesem  von  Ray  er  be- 
schriebenen  Falle  sind   neben   den  fungösen  Wucherungen  keine 

1)  1.  c.  S.  232. 

2)  Max  Schiilt2e*8  Archiv.  IX.  S.  656.  1873. 

3)  Archiv  der  Heükunde.  XIII.  S.  289.  1872. 

4)  1.  c.  S.  213. 

5)  1.  c.  Tom.  m.  p.  492  Obs.  3.  Atlas  Fl.  Lm.  Fig.  1  und  2. 
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cystösen  Hohlräume  erwfthnti  wie  das  in  der  von  mir  beschriebenen 
Beobachtung  berichtet  ist.  Wenn  ich  nun  glaube,  dass  zwischen  den 
fungösen  Wucherungen  und  den  cystischen  Hohlräumen  insofern  ein 
causales  Verhältniss  besteht,  dass  mitten  in  ersteren  sich  letztere 
entwickeln,  so  entspricht  das  nicht  nur  den  bestehenden  Traditioneni 
sondern  auch  dem  oben  (S.  67)  geschilderten  Sachverhalt,  wie  er  sieh 
bei  genauerer  Untersuchung  ergeben  hat 

In  ersterer  Beziehung  erinnere  ich  zunächst  an  die  Mittheilungen 
von  Reinhardt  O9  welcher  von  Hohlraumbildungen  (Cysten)  in  fun- 
gösen Ezcrescenzen  spricht.  Er  rechnet  sie  neben  anderen  zu  den 
Hohlräumen,  welche  unabhängig  von  höhlenhaltigen  Bildungen  durch 
Vergrösserung  normaler  Maschenräume,  oder  durch  Auseinanderwei- 
chen faseriger  Elemente  eines  normalen  oder  pathologischen  Gewebes 
entstehen,  denen  eine  besondere  Membran,  sowie  ein  deutliches 
Epithelium  fehlt,  und  welche  sich  mit  einem  Inhalt  füllen,  welcher 
flüssig,  albuminöB  oder  coUoidartig  ist  Reinhardt  verzichtet  dabei 
auf  die  ursprünglich  ^)  von  ihm  für  den  Begriff  der  Cysten  geforderte 
gesonderte,  von  der  Umgebung  sich  unterscheidende  und  trennbare 
Haut,  worin  ihm  übrigens  auch  spätere  Histologen^)  gefolgt  sind. 
Femer  aber  gedenke  ich  der  Beobachtungen  von  Kaltenbach  bei 
einem  von  ihm  sehr  genau  untersuchten  Fall  von  Vaginalcyste  ^), 
welcher  betreffs  derselben  annimmt,  dass  sie  sich  auch  innerhalb 
eines  bindegewebigen  Stromas  aus  Zellanhäufungeni 
zunächst  noch  ohne  distincte  Wand  entwickelte.  Weiter- 
hin kann  es  dann  zur  Bildung  grösserer  Cysten  mit  differentem  Baa 
der  Wand  und  erweichtem  Inhalt  kommen.  Bei  der  von  Kalten- 
bach beschriebenen  Scheidencyste  war  die  Cystenwand  mit  Epithel 
überzogen,  es  war  fast  durchgängig  ein  geschichtetes  kleinzelliges 
Pflasterepithel.  Sind  nun  Reinhardt  und  Kaltenbach  über  den 
Ort  der  Entwicklung  dieser  Cysten  in  Uebereinstimmung ,  so  sind 
sie  es  nicht  über  die  Art,  wie  sie  entstehen.  Kaltenbach 's  Vor- 
stellung in  dieser  Beziehung  entspricht  wesentlich  dem,  was  von 
Rindfleisch^)  über  die  Entwicklung  der  von  ihm  sogenannten  Er- 
weichungscysten  ausgesagt  ist.    Hervorgegangen   aus  Involuiionszu- 


t)  Pathol.- anatomische  Untersuchungen,  heran^g^.  von  R.  Leubuscher. 
BerUn  1852.  S.  108. 

2)  l.  c.  S.  106. 

3)  Rindfleisch,  Lehrbuch  der  pathol. Qewebelehre.  3. Aufl.  Leipz^  1873. 
§  70.  S.  62. 

4)  Archiv  fUr  Gynäkologie  vonCredä  und  Spiegelberg.  Y.  S.  143.  Berlin  1873. 

5)  1.  c.  S.  65. 
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Btftnden  der  Oewebe,  welehe  zar  Erweichung,  zur  Bildang  einer  patho- 
logischen Flttraigkeit  führen,  können  die  so  beeonders  durch  fettige  Ent* 
artung  und  schleimige  Erweichung  entstehenden  Hohlräume,  welche, 
aolaiige  sie  weiter  nichts  sind  als  ein  Erweichungsherd,  der  Membran 
entbehren,  späterhin  eine  Membran  bekommen  und  femer  kann  dieses 
Bindegewebsstratum  sich  unter  Umständen  wieder  mit  einem  Epithel 
bedecken. 

Frage  ich  nun,  ob  man  diese  Anschauungen  mit  den  oben  (S.  67) 
von  mir  mitgetheilten  Resultaten  der  Untersuchung  der  Ureterschleim- 
haut  im  vorliegenden  Falle  in  Einklang  bringen  kann,  so  glaube 
ich  das  bejahen  zu  können.  Ich  darf  auf  die  oben  gegebene  Schil* 
derung  verweisen.  Es  lässt  sich  an  den  verschiedenen  Präparaten 
Sehritt  für  Schritt  verfolgen,  wie  die  kleinen  Hohlräume,  von  denen 
auf  Tafel  I  bei  g  einer  abgebildet  worden  ist,  innerhalb  des  dicht 
mit  Rundzellen  durchsetzten  Schleimhautgewebes,  von  den  kleinsten 
Anfängen  an,  augenscheinlich  durch  Erweichung  des  Gewebes  sich 
entwickeln,  wobei  Verfettungsprocesse  nach  dem  Ergebniss  der  Unter- 
BQchung  die  Hauptrolle  spielen.  Man  kann  ferner  sehen,  wie  mit 
zunehmender  Grösse  die  Wandungen  der  Hohlräume  sich  immer  mehr 
abglätten,  wie  ihre  Wand  sich  selbständiger  differenzirt.  Angesichts 
aller  dieser  Thatsachen  wird  sich  gegen  die  Annahme,  dass  mit 
Wahrscheinlichkeit  auch  die  grösseren,  stellenweise  mit  Epithel  aus- 
gestatteten Cysten  (vergl.  Tafel  I  bei  /)  sich  aus  diesen  kleineren 
Hohlräumen  heraus  entwickeln  können,  zum  Mindesten  aber  nicht 
mehr  einwenden  lassen,  wie  gegen  die  übrigen  zur  Deutung  der  Ent- 
Btehang  der  Uretercysten  aufgestellten  Hypothesen.  Ich  habe  in 
dem  vorliegenden  Falle  keine  Cysten  im  Harnleiter  gefunden,  welche 
nicht  betreffs  ihrer  Entwicklung  diese  Deutung  zuliessen.  Indessen 
gestehe  ich  sehr  gern  zu,  dass  man  in  den  Fällen  von  Uretercysten, 
bei  denen  daneben  im  Harnleiter  Drüsen  gefunden  werden,  wie  sie 
Egli  beschrieben  hat,  oder  wo  man  Schleimhautkrypten  in  der 
Mücosa  in  verschiedenen  und  zum  Theil  hohen  Graden  der  Entwick- 
lung findet,  diese  in  erster  Reihe  für  die  Entstehung  der  Cysten  vor- 
antwortlich  machen  dürfte.  Ich  habe  vor  einigen  Monaten  bei  der 
Darchmusterung  der  Ureterschleimhaut  eines  Diabetikers  ziemlich 
tiefe  derartige  Krypten,  in  welche  das  Epithel  der  Oberfläche  folgte, 
gesehen,  freilich  ohne  dass  gleichzeitig  Cysten  vorhanden  gewesen 
wftren. 

Ist  nun  die  für  die  Entwicklung  der  Cysten  im  Harnleiter  im 
Torliegenden  Falle  gegebene  Deutung  richtig,  so  muss  man  aussagen, 
dass  die  Bildung  der  fungösen  Wucherungen  mit  den  sie  durch- 
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setzenden  reichlichen  Randzellen  als  ein  Vorstadium  der  Cystenent- 
wicklung  anzusehen  ist,  welches  —  so  scheint  es  nach  der  nur  ma- 
kropischen  Beschreibung  bei  dem  Ray  er 'sehen  Falle  (s.  o.  S.  71) 
gewesen  zu  sein  —  indessen  von  keiner  Gystenbildung  begleitet  zu 
sein  braucht.  Zu  der  Bildung  derartiger  papillftrer  Excrescenzen 
kommt  es  nun  auf  der  Schleimhaut  der  Hamwege  bekanntlich  bei 
chronischen  Entzündungen.  Rokitansky  betont  besonders  ihr  Vor« 
kommen  bei  calculösen  Entzündungen.  An  die  Anwesenheit  der- 
artiger papillärer  Excrescenzen  scheint  auch  die  Entwicklung  der 
von  Rokitansky  beschriebenen  (s.  o.  S.  70)  Cholesteatome  ge- 
knüpft zu  sein.  Wir  haben  bei  dem  yorliegenden  Fall  im  rechten 
Harnleiter  einen  solchen  Befund  constatirt.  Ich  habe  erst  neulich 
solche  Wucherungen,  ohne  dass  Steine  vorhanden  waren,  in  dem 
Ureter  eines  20 jährigen  Mannes  constatirt,  welcher  unter  den  Er- 
scheinungen der  Urämie  einer  acuten  hämorrhagischen  Nephritis  er- 
lag, die  sich  zu  einer  offenbar  seit  lange  bestehenden,  circumscripten, 
vorzugsweise  interstitiellen  Nephritis  von  erheblicher  Ausdehnung, 
complicirt  mit  Hypertrophia  ventric.  sin.,  hinzugesellt  hatte.  Es.  be- 
stand daneben  eine  massige  Erweiterung  der  Nierenbecken  und  eine 
ungleichmässige  Erweiterung  der  Harnleiter,  offenbar  veranlasst  durch 
eine  Periureteritis,  die  multiple  Knickungen  und  Stenosen  des  Ureters 
veranlasst  hatte.  Die  Schleimhaut  der  Harnwege  befand  sich  im 
Zustande  des  chronischen  Katarrhs.  An  ganz  circumscripten  Stellen 
nun,  welche  makroskopisch  als  kleine,  weisse,  glänzende,  sehr  wenig 
über  die  Nachbarschaft  prominirende  Erhebungen  (Cholesteatome, 
Rokitansky)  imponirten,  zeigte  die  Schleimhaut  eine  deutliche  Pa- 
pillenbildung,  welche  mit  einer  starken  Verdickung  des  sich  auch 
zwischen  die  einzelnen  Papillen  fortsetzenden  Epithels  vergesell- 
schaftet war.  In  dem  Schleimhautgewebe  selbst  und  seinen  Papillen 
befand  sich  eine  nur  massige  Anzahl  Rundzellen,  welche  hier  indess 
reichlicher  erschien,  als  in  den  benachbarten  papillenfreien  Schleim- 
hautpartien. Die  Höhe  der  Papillen  verjüngte  sich  vom  Centmm  der 
Wucherungen  nach  ihrer  Peripherie.  Das  Schema,  nach  welchem 
ich  mir  im  vorliegenden  Falle  die  Entwicklung  der  Uretercysten  vor- 
stelle, wäre  somit  gegeben  und  ich  will  nur  nochmals  mit  Bezug  auf 
die  oben  mitgetheilte  Bemerkung  Virchow's  hervorheben,  dass  ich 
durchaus  nicht  glaube,  dass  derselbe  Entstehungsmodus  bei  allen 
Fällen  von  Uretercysten,  ja  nicht  einmal  bei  allen  Cysten  ein  und 
desselben  Ureters  geltend  sein  muss.  Die  weitere  Beobachtung  muss 
ergeben,  wie  häufig  bei  den  einzelnen  Fällen  die  verschiedenen  Be- 
dingungen wirksam  werden.   Soweit  ich  die  Sache  übersehe,  dürfte 
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die  Entwicklung  der  Uretercysten  au8  Follikeln,  welche  übrigens 
auch' noch  der  Begründung  bedarf,  keinesfalls  das  einzige  Moment 
sein,  auf  welches  bei  der  weiteren  Verfolgung  des  Gegenstandes  Ge- 
wicht zu  legen  ist. 

Was  nun  die  Aetiologie  der  in  unserem  Falle  vorhandenen 
chronischen  Entzündung  der  Schleimhaut  der  Harnwege  betrifft,  so 
hat  darüber  auch  die  Leichenöffnung  keine  Aufklärung  geliefert,  ins- 
besondere Iftsst  sich  nach  den  Ergebnissen  der  makroskopischen  und 
mikroskopischen  Untersuchung  aussagen,  dass  der  Process  nicht  als 
ein  tuberculöser  anzusprechen  war.  Daraus  aber  schliessen  zu  wollen, 
dass  diese  Schleimhauterkrankung  in  gar  keiner  Beziehung  zurTu- 
berculose  stehe,  erscheint  mir  nicht  berechtigt.  Ohne  an  dieser  Stelle 
in  weitläufige  Erwägungen  in  dieser  Beziehung  einzugehen,  will  ich 
zum  Schluss  nur  eine  Bemerkung  hinzufügen.  Es  erscheint  durchaus 
möglich,  dass  das  tuberculöse  Gift  ganz  analog  dem  syphilitischen 
nicht  immer  dieselben  mehr  oder  weniger  typischen  und  charakte- 
ristischen Veränderungen  in  den  Organen  setzt,  sondern  dass  unter 
seinem  Einflüsse  auch  scheinbar  einfache  unter  dem  Bilde  harmloser 
Entzflndangserscheinungen  auftreten  können,  welche  erst  weit  später 
einen  typischen  Charakter  annehmen.  Derselbe  kann  auch  ganz  aus- 
bleiben, wofern  vorzeitig  der  Tod  in  Folge  von  anderen  Localisa- 
tionen  oder  Complicationen  der  Tuberculöse  erfolgt,  oder  wenn  die 
tuberculöBe  Infection  local  bleibt  und  zur  Ausheilung  kommt.  Manche 
hier  nicht  weiter  zu  erörternde  Punkte  aus  der  klinischen  Geschichte 
der  tuberculösen  Erkrankungen  lassen  sich  zu  Gunsten  dieser  Ansieht 
ansprechen,  zu  deren  Stütze  übrigens  die  der  sorgsamen  klinischen 
und  anatomischen  Untersuchung  und  Beobachtung  hinzugefügten  Impf- 
ungen von  tuberculösen  Secreten  und  Excreten  als  weiteres  Beweis- 
material herangezogen  zu  werden  verdienen.  Solche  Fälle,  wie  der 
hier  mitgetheilte,  dürften  nach  dieser  Richtung  in  erster  Reihe  zu 
verwerthen  sein. 


Erklärung  der  Abbildung. 

(Tafel  I.) 

Durchschnitt  dnrch  den  Harnleiter  im  Zustande  chronischer  Entzündung  mit 
fongöser  Wucherung  undCystenbildung;  vergleiche  die  genauere  Beschreibung  auf 
S.  67.    Schwache  Yergrösserung. 


m. 

Die  Impfbarkeit  der  Tuberculose 
als  diagnostisches  Hfllfsmittel  bei  UrogenitalerkrankuDgen. 

Von 

Dr.  Darnach, 

▲asutenttrzt  ab  der  med.  Klinik  ia  Gl^ttingen. 

Unter  dem  Bilde  chronischer  Entzündung  mit  Eiterung  verlaufen 
bekanntlich  in  den  Hamwegen  sehr  verschiedenartige  pathologische 
Processe,  deren  Differentialdiagnose  erst  ermöglicht  wird  einerseitB 
durch  den  Nachweis  gewisser  ätiologischer  Momente,  wie  Stricturen, 
Steine  u.  a.  m.,  andrerseits  aber  durch  das  Vorhandensein  gleichzei- 
tiger Erkrankungen  von  Organen,  die  mit  den  Harn  wegen  in  nähe- 
rem Zusammenhang  stehen,  nämlich  der  Prostata,  der  Nebenhoden 
u.  s.  w.  So  sicher  auch  die  specielle  Diagnose  durch  einen  positiven 
Befund  nach  der  einen  oder  anderen  Richtung  hin  werden  kann,  so 
zweifelhaft  bleibt  dieselbe  in  den  Fällen,  wo  weder  die  Anamnese, 
noch  die  objective  Untersuchung  derartige  Anhaltspunkte  eif^eben. 

Was  im  Besonderen  die  tuberculösen  Erkrankungen  der  Ham- 
wege  betrifft,  so  gestattet  allerdings  bei  eiterhaltigem  Urin  der  Nach- 
weis eines  Nierentumors,  sowie  palpabler  Veränderungen  am  Ureter, 
Samenstrang  oder  Nebenhoden,  womöglich  bei  gleichzeitiger  Lungen- 
Phthise  eine  sichere  Diagnose;  sind  indessen  die  Symptome  beschränkt 
auf  die  einer  chronischen  Cystitis  oder  Pyelitis,  wie  so  häufig  beson- 
ders im  Beginn  tuberculöser  Erkrankungen  in  den  Hamwegen,  so 
kann  man  im  günstigsten  Fall  kaum  über  eine  Wahrscheinlichkeits- 
diagnose hinausgehen,  da  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Ham- 
sediments  bisher  wenigstens  nichts  für  die  Tuberculose  Charakteristi- 
sches hat  auffinden  können.  Denn  auch  der  Nachweis  käsiger  Bröckel 
dürfte  von  geringer  prognostischer  Bedeutung  sein,  seitdem  man  auf- 
gehört hat,  käsige  Massen  als  specifische  Producte  allein  der  Tuber- 
culose zu  betrachten. 
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Trotzdem  besitzen  wir  vielleieht  in  dem  Bodensatz  des  Urins 
das  Material  y  mit  Hülfe  dessen  es  auch  in  zweifelhaften  Fällen  ge- 
lingt, die  Diagnose  sicher  zu  stellen.  Dank  der  Impfbarkeit  der  Tu- 
berculose. 

Nach  den  constanten' Ergebnissen  der  zahlreichen  mit  verschie- 
denartigem Eiter  ausgeführten  Impfungen  lag  der  Gedanke  nahe, 
diese  beinahe  einzige,  allgemein  anerkannte  Eigenthümlichkeit  der 
Tuberculose  als  diagnostisches  Hülfsmittel  zu  verwerthen.  Es  blieb 
für  die  Anwendung  der  Urogenitalerkvankungen  nur  übrig,  die  Mög- 
lichkeit der  Ausführung  mit  eiterhaltigem  Urin  zu  beweisen.  In 
diesem  Sinne  wurden  auf  Anregung  des  Herrn  Prof.  Ebstein  die 
nachfolgenden  Impfungen  von  mir  vorgenommen.  Als  Ort  der  Impfung 
wählte  ich  wegen  der  bekannten  Vorzüge  dieser  Organe  die  vordere 
Augenkammer,  resp.  den  Glaskörper  von  Kaninchen.  Der  Urin  wurde 
nach  vorheriger  Reinigung  der  Harnröhrenöflfnung  spontan  oder  bei 
Frauen  mittels  des  Katheters  in  ein  durch  Ausbrennen  mit  Alkohol 
desinficirtes  und  vor  dem  Eindringen  neuer  Infectionskeime  durch 
Watteverschluss  0  geschütztes  Becherglas  entleert,  mit  der  1—2  fachen 
Menge  vorher  aufgekochter  und  ebenfalls  unter  Watteverschluss  auf- 
bewahrter Kochsalzlösung  von  0,6  Proc.  verdünnt  und  ruhig  gestellt, 
bis  sich  ein  genügendes  Sediment  abgesetzt  hatte^  von  welchem  unter 
aseptischen  Gautelen  wenige  Tropfen  mittels  feiner  Ganüle  in  die 
vordere  Augenkammer  gebracht  wurden. 

Um  zuvörderst  die  Zuverlässigkeit  der  Impfungen  mittels  tuber- 
calösen,  mit  dem  Harn  entleerten  Eiters  zu  beweisen,  wurde  das 
Hamsediment  von  solchen  Patienten  verimpft,  bei  denen  die  klinische 
Diagnose  mit  Sicherheit  auf  eine  tuberculose  Erkrankung  der  Harn- 
wege gestellt  werden'  konnte.  Von  den  zur  Verwendung  gekom- 
menen Fällen,  deren  Diagnose  später  zum  Theil  durch  die  Autopsie 
erhärtet  wurde,  theile  ich  im  Folgenden  als  Beleg  einen  kurzen  Aus- 
zug aus  den  Krankeigournalen  mit.  Die  ersten  5  Fälle  kamen  auf 
der  hiesigen  medicinischen  Klinik  zur  Beobachtung,  Fall  VI  ver- 
danke ich  der  consultativen  Praxis  des  Herrn  Professor  Ebstein, 
Fall  VII  wurde  mir  in  der  bereitwilligsten  Weise  von  der  hiesigen 
chirurgischen  Klinik  überlassen. 

Fall  I.  Wilh.  Hartwig,  25  Jahre  alt,  Kürschner  aas  Northeim.  Auf- 
genommen am  22.  Jnli  1879. 

Ohne  hereditäre  Belastung,  hat  als  Kind  wiederholt  an  den  Augen  ge- 
litten, sowie  vielfache  DrOsenabscesse  gehabt.     Seit  ^ji  Jahr  trüber  Urin, 

1)  Die  zum  Verschluss  benutzte  Watte  war  vorher  durch  Iftngerea  Verweilen 
in  einer  Temperatur  von  150^  G.  von  entwicklungsfähigen  Keimen  befreit. 
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Dysarie,  seit  V«  Jfthr  gelegentlich  Blut  im  Urin,  vor  6  Wochen  Schweliang 
des  rechten  Hoden. 

Status  praesens:  Phthisischer  Habitus,  am  Halse  ausser  DrUaen- 
narben  mehrfache  Drüsensohwellangen ,  Pityriasis  versicolor  am  Thorax. 
Beiderseitige  Spitzenaffection,  rechts  Infiltrationserscheinungen,  links  Katarrh. 
Rechts  vom  Nabel  bei  tiefem  Druck  Schmerzhaftigkeit,  Leber  und  Bfilz 
vergrössert;  der  rechte  Nebenhoden  tnmescirt,  hart,  der  untere  Theil  wall- 
nnssgrosSy  Samenstrang  nicht  verdickt,  Prostata  schmerzhaft,  nicht  vergrös- 
sert. Urin  trflbe,  schmutzig  braun,  sauer;  viel  Albnmen,  im  reichlichen 
Sediment  rothe  Blutkörper^  Eiterkörper  und  Epithelien  der  Hamwege. 

Fall  II.  Frau  Sackmann ;"  34  Jahre  alt,  aus  Gandersheim.  Aufge- 
nommen am  27.  Februar  1878. 

Seit  October  1877  Dysurie  und  trüber  Urin.  In  der  ersten  Zeit  ihrer 
klinischen  Behandlung  bestanden  im  Wesentlichen  die  Symptome  eines  chro- 
nischen Blasenkatarrhs,  der  jeder  Therapie  widerstand.  Später  stellten  sich 
Schmerzen  im  Verlauf  des  linken  Ureter  ein,  ein  schmerzhafter  Tumor  wurde 
in  der  linken  Banchhälfte  fühlbar  und  wiederholt  traten  peritonitische  Er- 
scheinungen auf.  Am  2.  August  1879,  als  die  Impfung  vorgenommen 
wurde,  war  Patientin  bereits  sehr  anämisch,  abgemagert,  die  Dysurie  sehr 
quälend;  der  Urin  enthielt  viel  Eiweiss,  in  dem  sehr  reichlichen  Sediment 
Eiterkörperchen  und  Epithelien.  In  beiden  Lungenspitzen  geringe  Dämpfung 
mit  vereinzelten  Rasselgeräuschen.  Später  wurden  wiederholt  elastische 
Fasern  im  Urin  gefunden.  Der  Exitus  erfolgte  am  19.  Nov.  1879  unter 
coUiquativen  Erscheinungen. 

Die  von  Herrn  Prof.  Orth  gemachte  Autopsie  ergab:  Geringe 
phthisische  Veränderungen  der  Lungenspitzen.  Nephrophthisis  sinistra 
tuherculosa,  Tuberculöse  ülcerationen  im  linken  Ureter  und  der  Harn- 
blase,  frische  tuberculöse  Salpingitis^  tuberculöse  Pelveoperitonitis,  amy- 
loide  Degeneration  verschiedener  Organe. 

Fall  III.  Frau  Müller,  44  Jahre  alt,,  aus  Eschwege.  Aufgenommen 
am  19.  August  1879. 

Aus  gesunder  Familie ;  im  Herbst  1877  erkrankt  mit  Fieber,  Schmer- 
zen in  der  Blasengegend  und  der  rechten  Bauchhälfte;  gleichzeitig  fühlte 
sie  in  der  rechten  Seite  eine  Härte  und  bemerkte,  dass  der  Urin  trflbe, 
bisweilen  wie  reiner  Eiter  aussah.  Bei  ihrer  Aufnahme  war  Patientin  be- 
reits sehr  anämisch,  schlecht  genährt;  rechts  bestand  Spitzenkatarrh;  unter- 
halb der  vergrOsserten  Leber  fühlte  man  rechts  eine  schmerzhafte  Geschwulst 
mit  undeutlichen  Contouren.  Der  Urin  war  reichlich,  von  heller  Farbe,  mit 
geringem  Bodensatz  aus  Eiterkörperchen  und  Epithelien  und  enthielt  geringe 
Mengen  Eiweiss.  Im  weiteren  Verfauf  traten  wiederholt  unter  hohem  Fieber 
sehr  heftige  Schmerzen  in  der  rechten  Bauchhälfte  mit  Erbrechen  und  übel- 
riechenden Durchfällen  ein ;  Eiter  wurde  nie  im  Stuhl  gefunden.  Der  Eiter- 
gehalt im  Urin  schwankte,  war  minimal,  solange  die  Schmerzen  währten, 
um  mit  Nachlass  derselben  wieder  reichlicher  aufzutreten.  Seit  April  wurde 
Broncefärbung  der  Haut  bemerkt,  besonders  im  Gesicht  bei  vollständig  weis- 
sen Skleren.  Zur  Zeit  der  Impfung  im  Juli  1880  war  Patientin  sehr  kachek- 
tisch.  Später  wurden  neben  Eiterkörperchen  und  Epithelien  rothe  Blnt- 
körper,  hyaline  Cylinder  und  reichliche  elastische  Fasern  im  Urin  constatirt 
Patientin  starb  am  29.  August  1880.    Die  Sectionsdiagnose  (Prof.  Orth) 
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lautete:  Tuberculose  Pyonephrose  der  rechten  Niere  mit  pertnephriH- 
sehen  Abscessen  und  Perforation  in  das  Colon  ascendens,  Käseherde 
in  beiden  Nebennieren,  tuberctüöse  geschwikrige  Zerstörung  der  abflth- 
renden  Hamwege  bis  zur  Bleue.  Tuberculose  Salpingitis,  tuberculose 
Geschwüre  der  Scheide  und  de^  Mastdarms;  adhäsive  rechtsseitige  Pleu- 
ritis.    Cholelithiasis,  Amyloid  der  Leber  und  des  Darms. 

Fall  IV.  Herr  N.,  Laodwirth  aas  W.  Prtther  stets  gesund;  seit 
Deoember  1877  Dysnrie  and  Eiterabgang  darch  den  Urin.  Bei  seiner  Auf- 
nahme in  die  Klinik,  im  Mai  1878,  wurden  im  Urin  ausser  EiterkOrper- 
chen  elastische  Fasern  nach  dem  Kochen  mit  Kalilange  nachgewiesen,  wäh- 
rend die  Untersuchung  der  Brust-  und  Verdaunngsorgane  nichts  Abnormes 
ergab.  Seit  Juli  1878  bestanden  Schmerzen  im  Verlauf  des  rechten  Ureter, 
sowie  Abgang  von  kleinen  Blntflocken  im  Urin.  August  1878  wurden 
wieder  elastische  Fasern  gefunden.  Im  März  1880  bestand  das  Leiden 
trotz  mannigfachster  Therapie  noch  unverändert,  gleichzeitig  fand  sich  im 
rechten  Lappen  der  Prostata  ein  erbsengrosser  Knoten.  In  der  Leber- 
gegend bestand  Druckempfindlichkeit.  Der  Urin  enthielt  wenig  Eiweiss, 
rothe  Blutkörper,  EiterkOrper  und  zahlreiche  Epithelien.  Die  Diagnose 
einer  tuberculösen  Erkrankung  der  Harnwege,  die  vorläufig  noch  mit  einer 
gewissen  Reserve  gestellt  wurde,  gewann  im  weiteren  Verlauf  an  Sicher- 
heit}  einmal  dadurch,  dass  die  von  Herrn  Prof.  König  wiederholt  vorge- 
nommene Untersuchung  auf  Steine  ein  negatives  Resultat  gab,  und  ferner 
dadurch,  dass  im  November  1880  eine  erhebliche  Schwellung  des  rechten 
Nebenhoden  auftrat^). 

Fall  V.  Georg  Heiner,  42  Jahre  alt,  aus  Mflhlhausen  i.  Thtir.,  am 
15.  April  1880  aufgenommen. 

Hereditär  mit  Lungenphthise  belastet.  Seit  mehreren  Jahren  Husten 
mit  Auswurf  und  Brustschmerzen;  im  letzten  Winter  zweimal  reichliche 
Himoptoö.  Seit  einem  Jahr  nicht  schmerzhafte  Schwellung  am  linken  Hoden,* 
Dyaurie,  Schmerzen  im  Rücken  und  Blasengegend.  Urin  seit  dieser  Zeit 
trflbe,  ohne  Blutbeimischung. 

Status  praesens:  Abgemagerter,  anämischer  Mann,  geringe  Cya- 
Dose,  Aber  dem  rechten  Oberlappen  Infiltration  mit  klingenden  Rasselgeräu- 
schen, in  der  linken  Spitze  Katarrh ;  Herz  nach  rechts  verbreitert,  pericar- 
diales  Geräusch.  Der  rechte  Hoden  hühnereigross,  rechter  Nebenhoden 
ebenfalls  vergrössert  und  hart,  der  linke  Nebenhoden  und  das  Vas  deferens 
geschwollen  und  hart  Urin  ist  trübe,  mit  reichlichem  Bodensatz  ans  Eiter- 
köiperchen  und  Blasenepithelien,  enthält  geringe  Menge  Eiweiss. 

Fall  VI.  Herr  R.,  Kaufmann  ans  W.,  leidet  seit  Januar  1878  an 
einer  chronischen  linksseitigen  exsudativen  Pleuritis,  nach  welcher  sich  ein 
beiderseitiger  Katarrh  der  Luftwege  mit  geringer  Spitzendämpfnng  ent- 
wickelte; es  bestand  Auswurf  mit  gelegentlicher  Beimengung  von  Blut.  Seit 
Hai  1878  Urinbeschwerden  und  bluthaltiger  Urin;  bald  darauf  schwoll  erst 
der  rechte,  einige  Wochen  später  der  linke  Nebenhoden  an ;  beide  sind  zur 
Zeit  der  Impfung  taubeneigross ;   die  Prostata  hart,   uneben,  schmerzlos; 

1)  Nachtrag.  Die  am  25.Decbr.  1881  von  Herrn  Prof.  Orth  ausgeführte 
Bection  ergab:  Primäre  Tuberculose  der  rechten  Einzelniere, 

OtvtMhM  AiehiT  f.  kUs.  M^diein.   ZZZL  Bd.  6 
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SchleimhaDt  dartiber  venchieblieh ;  eine  GeaehwolBt  id  der 

Bieht  aachweiBbar.    Urin  trAbe,  enthält  RnndseUeo,  Epithelien  und  rothe 

Blutkörperchen;  viel  Ei  weise,  keine  Cylinder.     Patient  ist  im  April  1881 

nnter  ansgesprochenen  Erscheinungen  von  Lungen-  und  Kehlkopfphthise 

gestorben. 

Fall  VII.  Wilhelm  Bauer,  36  Jahre  alt,  Bergmann  aus  Osterwald. 
Seit  dem  20.  Jan.  1881  auf  der  chirurgischen  Klinik,  hereditär  mit  Phthise 
belastet,  seit  8  Jahren  zeitweise  Blutabgang  mit  dem  Urin,  vor  1  Jahre 
vorübergehende  Incontinenc,  vor  6  Wochen  plötzlich  Urinabgang  per  annm, 
beiderseitige  Nebenhodenschwellung  und  Fisteln  am  Damm.  Vom  Mast- 
darm ans  fohlte  man  einen  grossen  runden  Tumor,  der,  wie  durch  den 
Katheter  festgestellt  wurde,  die  stark  verdickte  Blase  darstellt;  in  der  Mitte 
dieses  Tumors  fand  sich  eine  Ltlcke,  wahrscheinlich  dem  Fistelgange  ent- 
sprechend. Der  Urin,  der  nur  in  kleinen  Mengen  gelassen  werden  konnte, 
enthielt  EiterkOrperohen  und  Detritus. 

Mit  dem  eitrigen  Hamsediment  dieser  7  F&lle  wurden  —  in 
Fall  I  —  VI  je  zwei,  in  Fall  VII  eine  —  zusammen  13  Impfungen 
vorgenommen;  bei  11  derselben  gelang  es,  gleichzeitige  septische 
Infection  zu  vermeiden;  der  Eiter  wurde  in  wenigen  Tagen  aoa  der 
vorderen  Kammer  resorbirt,  das  Auge  erschien  normi^l,  bis  am  Ende 
der  3.  Woche  in  allen  1 1  Versuchen  in  der  gefalteten  und  geschwol- 
lenen Iris  bei  klaren  Augenmedien  isolirte,  submiliare  graue  Knöt- 
chen sichtbar  wurden,  die  allmählich  an  Zahl  und  Grösse  zunahmen 
und  später  im  Gentrum  verkfisten.  Im  weiteren  Verlauf  kam  es 
unter  gleichzeitigem  Auftreten  entzündlicher  Erscheinungen  zur  Tu- 
berkelentwicklung in  den  übrigen  Augenh&uten,  im  peribulbären  Ge- 
webe und  in  den  äusseren  Augenmuskeln ;  in  einigen  Fällen  schliess- 
lich zu  allgemeiner  Tuberculose.  Die  Augen  wurden  nach  vorheriger 
Färbung  mit  Garmin  und  Einbettung  in  Paraffin  einer  genauen  mikro- 
skopischen Untersuchung  unterzogen,  wobei  sich  die  grauen  Knöt- 
chen als  echte  Tuberkel  erwiesen. 

Sie  erschienen  als  kleine  theils  in  die  Iris  eingelagerte,  theils 
über  die  Oberfläche  prominirende ,  das  pigmentreiche  Gewebe  der 
Iris  verdrängende  Neubildung  und  bestanden  in  der  Peripherie  aus 
kleineren  lymphoiden,  im  Centrum  aus  grossen,  epithelioiden  mebr- 
und  vielkernigen  Zellen,  mit  einem  deutlichen,  zarten  Reticulum  zvn- 
schen  denselben.  Typische  Riesenzellen  wurden  nur  in  2  Fällen, 
wo  die  Tuberkel  in  einem  sehr  frühen  Entwioklungsstadium  unter- 
sucht wurden,  vermisst ;  in  allen  übrigen  Fällen,  wo  die  Thiere  erst 
2 — 3  Monate  nach  der  Infection  getödtet  wurden,  waren  sie  reich- 
lich vorhanden. 

Bei  2  von  den  13  Impfungen  trat  gleichzeitig  mit  der  tubereu- 
lösen  eine  septische  Infection  ein,  die  in  wenigen  Tagen  zu  Panoph- 
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thalmie  ftthrte.  Trotzdem  kamen  auch  hier  vom  Unterschiede  von 
der  Panophthalmie,  wie  sie  sonst  nach  verschiedenen  Eingriffen  ge> 
legentlich  zur  Beobachtnng  kommt,  ebenfalls  in  der  4.  Woche  mikro- 
skopisch als  Tuberkel  charakterisirte  Knötchen  zur  Entwicklung. 

Einschliesslich  des  einen  Impfversuchs  von  Hftnsel  liegen  also 
14  Impfungen  mit  tuberculösem  Urin  vor,  sftmmtlich  mit  positivem 
Ergebniss  ^). 

Ausser  diesen  Impfungen  mit  dem  eitrigen  Bodensatz  wurden 
noch  5  Versuche  in  Fall  III  und  IV  an  Tagen  angestellt  i  wo  ein 
fast  klarer  Urin  entleert  wurde.  Zwar  befanden  sich  in  demselben 
einzelne  kleine  kftsige  Bröckel  und  weissliche  Flocken  aus  Eiter- 
körpem  bestehend,  im  Uebrigen  waren  aber  nur  mit  Mflhe  einzelne 
freie  Eiterkörperchen  in  dem  abgesetzten  Urin  nachzuweisen.  Die 
erstgenannten  Partikelchen  gelang  es  nicht  durch  die  feine  Oanfile 
in  die  vordere  Kammer  zu  bringen.  In  den  ersten  Tagen  nach  der 
Impfung  waren  feine  Fibrinniederschlflge  auf  der  Iris  zu  sehen,  die 
indess  bald  wieder  verschwanden,  ohne  dass  es  in  einem  der  5  Ver* 
suche  zu  späterer  Tuberkeleruption  kam. 

Nun  ist  es  freilich  wahrscheinlich,  dass  der  klare  Urin,  da  es 
sieh,  wie  gewöhnlich,  in  beiden  F&Uen  um  einseitige  Erkrankungen 
handelte,  zum  grössten  Theil  aus  der  gesunden  Niere  stammte,  immer- 
hin beweisen  die  makroskopisch  sichtbaren  Partikelchen,  dass  ein 
Theil  des  Urins  auch  die  afficirten  Hamwege  passirt  hatte. 

Es  würde  im  Vergleich  mit  den  positiven  Ergebnissen  der  obigen 
Versuche  aus  diesen  negativen  Resultaten  folgen,  dass  das  tuberculöse 
Gift  allein  durch  die  Zellen  in  wirksamer  Weise  flberimpft  werden 
kann  und  dass  unter  gewissen  Umständen  geringe  Mengen  derartig 
eingeführten  Giftee  vom  Organismus  unschädlich  gemacht  werden 
können.  Ist  man  geneigt,  Mikroorganismen  als  die  Ursache^  der  Tu- 
berculöse zu  betrachten,  so  wäre  es  allerdings  wahrscheinlich,  dass 
dieselben  ebenso  wie  an  den  Eiterkörperchen  auch  an  dem  Eiterserum 
haften,  also  frei  in  dem  Urin  vorhanden  sein  müssten.  Der  negative 
Erfolg  wäre  dann  nur  in  derselben  Weise  zu  erklären,  wie  dies 
Deutschmann  2)  von  dem  nie  inficirenden  Serum  tuberculösen  Ge- 
lenkeiters fOr  wahrscheinlich  gehalten  hat,  dass  nämlich  die  Mikro- 
organismen bereits  frtther  mit  der  Suspensionsflflssigkeit  resorbirt  und 

t)  H  ansei  (Gräfe's  Archiv.  Bd.  25.  lY)  benutete  auf  Anregung  des  Herrn 
Prof.  Ebstein  den  Urin  eines  Kranken  der  medicinischen  Klinik,  bei  dem  die 
klinische  Diagnose  ebenfalls  mit  Sicherheit  auf  Nephrophthisis  tubercolosa  gestellt 
wurde.    Die  sp&tere  Autopsie  bestätigte  die  Diagnose. 

2)  Zur  Frage  ttber  das  tubercul.  Virus.  Gentralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1881.  Nr.  18. 
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ausgeschieden  werden ,  als  sie  durch  Keimung  ihre  deletären  Wir- 
kungen ausüben  können.  Sie  würden  sich  dadurch  vielleicht  in 
Uebereinstimmung  mit  der  relativ  langen  Incubationszeit  der  Tuber- 
culose  von  anderen  Mikroorganismen  unterscheiden,  die  unter  den- 
selben Bedingungen  eingeführt  sehr  schnell  intensive  Störungen  zu 
veranlassen  pflegen.  Uebrigens  ist  es  mir  nie  gelungen,  trotz  man- 
nigfacher Färbungen  mit  Anilinfarben  Bacterien  in  dem  verimpften 
Material  aufzufinden. 

Ebenso  sicher,  wie  die  positiven  Erfolge  der  Impfungen  mit  tuber- 
culösem  Urin  zu  erwarten  waren,  war  vorauszusehen ,  dass  die  Be- 
nutzung nicht  tuberculösen ,  eiterhaltigen  Urins  negative  Resultate 
geben  würde.   Nach  den  vielen  übereinstimmenden  Versuchen  kommt 
mit  so  grosser  Zuverlässigkeit  allein  dem  tuberculösen  Eiter  die  Eigen- 
thümlichkeit  zu,  Tuberculose  zu  erzeugen,  dass  erneute  Versuche  fast 
fiberflüssig  erscheinen,  selbst  wenn  man  ILaninchen  als  Versuchsthiere 
benutzt,  da  wohl  die  Vorurtheile  gegen  die  Verwendbarkeit  der  Ka- 
ninchen zur  Impftuberculose  aufgegeben  sind.    Qleichwohl  worden 
einige  Impfungen  mit  eiterhaltigem  Urin  solcher  Patienten  angestellt, 
deren  Blasenleiden  mit  Sicherheit  als  nicht  tuberculös  angesehen  weiv 
den  mussten.    Zwei  dieser  PatiMten,  welche  mir  zu  diesem  Zweeke 
von  der  chirurgischen  Klinik  freundlichst  zur  Verfügung  gestellt  wur- 
den, litten  an  Hamröhrenstricturen  nach  Pyorrhoea  urethrae  mit  eon- 
secutivem  Blasenkatarrh.    Beide  wurden  durch  die  Boutanmire  ge- 
heilt   Ein  dritter  Patient,  der  wegen  einer  acuten  Erkrankung  auf 
die  medicinische  Klinik  kam,  litt  seit  circa  20  Jahren  an  Blasen- 
katarrh,  der  damals  im  Anschluss  an  eine  Verletzung  des  Perineum 
mit  Blasenfistel  entstanden  war. 

Trotz  reichlich  eingeführten  Eiters,  der  langsam  resorbirt  wurde, 
kam  es  in  keinem  der  3  Fälle  zur  Iristuberculose  der  Versuchsthiere ; 
in  einem  Falle  trat  Panophthalmie  ein  mit  Ausgang  in  Phthisis  bulbi, 
aber  ohne  Tuberkeleruption ;  das  Versuchsthier  lebt  noch  jetzt  droa 
4  Monate  nach  der  Impfung  mit  seinem  phthisischen  Stumpf. 

Nach  diesen  Resultaten  muss  in  der  That  die  Methode,  duroh 
Impfung  die  Natur  des  Eiters  im  Urin  zu  eruiren,  zuverlässig  genug 
erscheinen,  um  von  ihr  in  zweifelhaften  Fällen  von  Urogenitalerkran- 
kungen eine  maassgebende  Entscheidung  für  oder  gegen  die  tuber- 
culose Natur  des  Leidens  erwarten  zu  können. 

In  zwei  solcher  dubiöser  Fälle  habe  ich  bereits,  einer  Aufforde- 
rung des  Herrn  Prof.  König  nachkommend,  Impfungen  vorgenommen. 
Der  1.  Fall  betraf  einen  27  jährigen,  sonst  gesunden  Forstcandidaten, 
welcher  seit  2  Jahren  an  Blasenkatarrh  litt  und  bei  dem  die  objec- 
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tiye  Untersuchang  ausser  eiterhaltigem  Urin  einen  hartßn  Knoten  im 
Nebenhoden  ergab. 

Im  2.  Falle  handelte  es  sich  um  eine  scrophulös  aussehendei 
26  jährige,  yerheirathete  Frau  aus  gesunder  Familie,  die  seit  9  Jahren 
aas  unbekannter  Ursache  an  Urinbeschwerden  litt.  Der  Urin  war 
eiter-  und  bluthaltig  und  sehr  eiweissreich.  Die  Untersuchung  der 
Beckenorgane  ergab  normale  Verhältnisse. 

In  beiden  Fällen  bestand  Verdacht  auf  Tuberculose;  im  1.  Fall 
wurde  der  Verdacht  durch  das  positive  Ergebniss  der  Impfung  be- 
stätigt, im  2.  Fall  verlief  die  Iritis,  die  im  Anschluss  an  die  Impfung 
aufgetreten  war,  zwar  unter  Zurücklassung  mehrerer  Synechien,  aber 
ohne  dass  eine  secundäre  Tuberkeleruption  in  der  Iris  folgte,  wo- 
durch wohl  die  nicht  tuberculose  Natur  des  Blasenleidens  als  be- 
wiesen angesehen  werden  darf. 

Ein  Theil  des  im  1.  Fall  mit  Erfolg  verimpften  Eiters  wurde 
8  Tage  unter  Watteverschluss  aufbewahrt  und  dann  von  neuem  zur 
Impfung  verwendet.  Er  war  freilich  nicht  frei  von  Fäulnissbaeterien 
geblieben,  indess  die  Zellen  waren  noch  sämmtlich  gut  erhalten.  Auf 
die  Impfung  folgte  eitrige  Iritis  mit  folgender  Panophthalmie  und  circa 
5  Wochen  später  erschienen  Miliartuberkeln  auf  der  Cornea.  Das 
tuberculose  Gift  hatte  also,  obwohl  8  Tage  ausserhalb  des  Organis- 
mus, seine  Wirksamkeit  nicht  verloren,  ein  Verhalten,  welches  für 
die  parasitäre  Natur  des  tuberculösen  Giftes  zu  sprechen  scheint. 

Aus  allen  diesen  Versuchen  erscheint  die  Schlussfolgerung  erlaubt, 
dass  wir  in  der  Impfbarkeit  der  Tuberculose  ein  diagnostisches  Hfllfs- 
mittel  besitzen,  welches  uns  in  zweifelhaften' Fällen  von  Urogenital- 
leiden  befähigt,  tuberculose  Affectionen  mit  Sicherheit  zu  erkennen 
oder  ansznsohliessen. 


IV. 
Zur  Lehre  vom  Pneumothorax« 

Experimentelle  and  klinische  Untersuehongen. 

Von 

Prof.  Dr.  A.  Well 

in  Heidelberg. 

(Fortsetzung  zu  Bd.  XXTX.  S.  408.) 

.  Klimioher  TheiL 
4.  Analyse  von  55  F&llen  von  Pneumothorax« 

Das  den  folgenden  Untersnchungen  zu  Grunde  liegende  klinische 
und  anatomische  Material  umfasst  sämmtliche  im  Verlauf  der  letssten 
17  Jahre  auf  der  medioinischen  Klinik  des  Herrn  Geh.  Bath  Fried- 
reich beobachteten,  der  Mehrzahl  nach  auch  zur  anatomischen  Unter- 
suchung gelangten  Fälle  von  Pneumo-  und  Hydropneumothorax. 
Wenn  ich  auch  die  im  Laufe  des  letzten  Decennium  vorgekommenen 
FÜle  zum  grössten  Theile  selbst  zu  sehen  Gelegenheit  hatte,  so  war 
ich  für  die  Ausarbeitung  meiner  Statistik  doch  hauptsächlich  auf  die 
von  den  Herren  Geh.  Rath  Friedreich  und  Geh«  Hofrath  Arnold 
mir  in  liberalster  Weise  zur  Verfflgung  gestellten  Erankengeschichten 
und  Sectionsprotokolle  angewiesen. 

In  dem  etwa  17  jährigen  Zeiträume  (von  August  1864  bis  Febnuur 
1881)  kamen  auf  der  medioinischen  Klinik  —  bei  einer  jährlichen 
Erankenbewegung  von  500 — 600  (exclusive  Hautkranke  und  Syphi- 
litische) —  55  Fälle  von  Pneumothorax  zur  Beobachtung.  In  diesen 
55  Fällen  war  der  Pneumothorax  46  mal  im  Verlauf  der  Lungen- 
phthise,  6 mal  in  Folge  von  Empyem  aufgetreten;  3 mal  blieb  die 
Aetiologie  fraglich.  Die  anderweitigen  ätiologischen  MomentCi  die 
sonst  noch  für  die  Entstehung  des  Pneumothorax  eine  Rolle  spielen 
(Lungengangrän,  Lungenabscess,  Emphysem  etc.),  kamen  höchstens 
insofern  in  Betracht,  als  der  im  Verlauf  der  Phthise  auftretende  Pneu- 
mothorax zweimal  durch  Gangrän,  einmal  vielleicht  durch  Bersten 
einer  Emphysemblase  vermittelt  wurde ,  und  dass  in  einem  der  in 
Bezug  auf  die  Aetiologie  fraglichen  Fälle  möglicherweise  Lungen- 
abscess oder  Lungengangrän  die  Perforation  der  Pleura  verursachte. 


Pneumothorax.  87 

Diese  Zahlen,  so  klein  sie  an  sieb  sind,  beweisen  docb  aufs  Schla- 
gendste,  da  SS,  wenn  man  von  den  traumatiseben  Formen  absieht| 
unter  den  ätiologischen  Momenten  des  Pneumothorax 
weitaus  in  erster  Linie  die  Lungenschwindsucht,  in 
zweiter  Linie  das  Empyem  steht,  und  dass  alle  übrigen 
ursächlichen  Momente  im  Vergleich  zur  H&ufigkeit  die- 
ser beiden  als  Raritäten  zu  betrachten  sind.  Ich  halte 
dieses  Ergebniss  für  richtiger  und  dem  wirklichen  Sachverhalte  ent- 
sprechender, als  die  überall  dtirten  Zahlen  Saussi  er 's  0»  der  unter 
131  Fällen  von  durch  Perforation  der  Pleura  pulmonalis  entstandenem 
Pneumothorax  nur  81  mal  Lungenschwindsucht,  29 mal  Empyem,  in 
den  übrigen  21  Fällen  Gangrän,  Emphysem,  Lungenabscess  etc.  als 
Veranlassung  des  Pneumothorax  angibt.  Ich  stimme  in  diesem  Punkte 
Yollkommen  der  Meinung  Win trich's  undFräntzeTs  bei,  wonach 
Saussier  für  die  Lungenschwindsucht  zu  kleine  Zahlen  angegeben 
hat  Es  dürfte  sich  dies  einfach  daraus  erklären,  dass  Saussier 
alle  bis  damals  bekannt  gewordenen  Fälle  von  Pneumothorax  zu- 
sammengestellt hat,  die  selteneren  Vorkommnisse  aber  mit  grösserer 
Vollzähligkeit  publicirt  werden,  als  die  alltäglichen.  Aehnliches  gilt 
auch  von  den  Zahlen  von  Hughes^),  der  unter  62  Fällen,  die  er 
nach  fremden  und  eigenen  Beobachtungen  zusammenstellte,  47 mal 
Phthise,  8 mal  Empyem,  4 mal  Gangrän  als  Ursache  des  Pneumo- 
thorax fand.  In  jüngster  Zeit  hat  Alois  Biach')  theils  aus  der 
Literatur*  theils  nach  den  Berichten  der  drei  grossen  Spitäler  Wiens 
918  Fälle  von  Pneumothorax  mit  Rücksicht  auf  ihre  Aetiologie  zu* 
sammengestellt    Es  ergab  sich  als  ätiologisches  Moment: 

Lungentabercolose  ....     715  mal 

Lungengangrän 65  mal 

Empyem 45  mal 

Traumen 32  mal 

Alle   anderen   Ursachen    waren    selten. 

Der  Werth  dieser  grossen  Zahlen  wird  leider  dadurch  wesentlich 
beeinträchtigt,  dass  detaillirte  Quellenangaben  fehlen  und  das  Ma- 
terial der  drei  Krankenhäuser  mit  dem  aus  d^  Literatur  gesammelten 
zasammengeworfen  ist    Mehr  als  jenen  allgemeinen  Satz  möchte  ich 

1)  Recherches  aar  le  pneumothorax  et  les  maladies,  qoi  le  prodoisent,  leg 
perforaüons  polmonaires  en  particalier.  Th^se.  1841.  Diese  Abhandlung  war  mir 
leider  im  Original  nicht  zug&ngUch.  Doch  konnte  ich  die  meisten  der  darin  ent- 
haltenen Angaben  theils  aus  Win  trieb,  theils  aus  neueren  französischen  Disser- 
tationen, insbesondere  von  Yigier,  Vieuille,  Pernet,  zusammenstellen. 

2)  On  Pneomothoraz.    The  London  Medical  Qasette.  1S44.  Jannary. 

3)  Zar  Aetiologie  des  Pneumothorax.  Wien.  med.  Wochenschr.  1S80.  Nr.  iS» 
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aber  auch  aus  meiner  Statistik  nicht  ableiten ;  insbesondere  gestatten 
die  Zahlen  ans  dem  Grunde  keinen  Schluss  auf  die  relative  Häufig- 
keit ^  mit  welcher  Phthise  und  Empyem  Pneumothorax  veranlassen, 
weil  manche  Empyemkranke,  die  nachträglich  (in  Folge  der  Thonico- 
tomie)  Pneumothorax  bekommen,  von  vorneherein  nicht  auf  der  in- 
nem,  sondern  auf  der  chirurgischen  Klinik  Aufnahme  suchen. 

r 

1.  Pneumothorax  in  Folge  von  Empyem, 

Bei  der  Schilderung  der  durch  Empyem  verursachten  Fälle  von 
Pyopneumothorax  kann  ich  mich  kurz  fassen.  Ihre  Zahl  ist  viel  zu 
klein,  um  zu  allgemeinen  Schlussfolgerungen  zu  berechtigen.  Die 
Bedeutung  dieser  Fälle  liegt  nicht  im  Auftreten  des  meist  erst  durch 
einen  operativen  Eingriff  geschaffenen  Pneumothorax.  —  Unter  den 
6  hierher  gehörigen  Fällen  betrafen  3  die  rechte,  3  die  linke  Seite. 
Nur  in  1  Falle  war  das  Empyem  nach  den  Bronchien  durchgebro- 
chen; der  so  entstandene  nach  innen  offene  Pyopneumothorax  ging 
nachträglich,  als  sich  der  Eiter  an  Stelle  einer  früheren  Punctions- 
Öffnung  nach  aussen  Bahn  brach,  in  einen  doppelt  offenen  Pneumo- 
thorax über.  In  den  übrigen  5  Fällen  verschaffte  erst  ein  operativer 
Eingriff  der  Luft  Eintritt  in  die  Pleurahöhle;  4 mal  die  Thoraco- 
tomie ;  1  mal  hatte  sich  nach  der  Function  die  Stichöffhung  zu  einer 
bleibenden  Thoraxfistel  umgewandelt.  —  Von  den  erwähnten  6  Fällen 
verdient  jener  eine,  in  dem  die  Perforation  des  Empyems  nach  innen 
stattgefunden  hattie,  eine  ausführlichere  Mittheilung,  weil  er  für  die 
Symptomatologie  des  nach  innen  und  des  doppelt  offenen  Pneumo- 
thorax nicht  ohne  Interesse  ist. 


I.  Marie  B.,  23  Jahre  alt.  Eintritt  am  29.  August  1869.  Tod 
9.  Januar  1871.  Rechtsseitiges  Empyem.  Abortus.  Punction  des  Er-- 
gusses.  Durchbruch  des  Exsudates  nach  den  Bronchien  mit  Eintritt 
von  Luft  in  die  Pleurahöhle;  Durchbruch  des  Exsudates  nach  aussen 
an  der  Punctionsstelle.  Einlegen  einer  Canüle;  Ausspülung  der  Pleura- 
höhle.   Amyloide  Degeneration  der  Leber,  Milz,  Nieren.     Tod.^) 

Patientin  trat  mit  hohem  Fieber  nnd  den  Erscheinungen  eines  rechts- 
seitigen pleuritischen  Exsudates  am  29.  August  1869  ins  Hospital  ein.  Am 
6.  Sept.  erfolgte  Abortus.  Da  unter  andauernd  hektischem  Fieber  der  E2r- 
guss  zunahm  und  bald  die  ganze  Pleurahöhle  erfüllte,  wurde  am  8.  Novbr. 
in  der  Axillarlinie  im  8.  Intercostalraum  puncürt  und  3  Schoppen  eitriger 
Flüssigkeit  entleert.    Bei  der  Erweiterung  der  Punctionsöffnung  mittelst  dea 


1)  S&mmtliche  hier  mitgetheilte  Krankengeschichten,  desgleichen  die  Mehr- 
zahl der  auf  den  anatomischen  Befund  bezüglichen  Angaben  sind  nur  kurze  Aus- 
züge der  Krankenjoumale  und  SectionsprotokoUe.  Wo  dieselben  wörtlich  wieder- 
gegeben sind,  ist  dies  durch  Anführungszeichen  bemerkt. 
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Heflsen  trat  eine  so  heftige  Blntnng  ein,  dass  von  der  Thoracotomie  vor- 
iftofig  Abstand  genommen  und  nach  Stiünng  der  Blatang  die  Wunde  ge- 
schlossen wnrde.  Das  Exsudat,  das  rasch  wieder  anstieg  —  Luft  war 
bei  der  Operation  nicht  eingedrungen  —  brach  am  19.  November  in 
die  Bronchien  durch.  Nachdem  schon  seit  dem  17.  die  Sputa  leicht 
blutig  tingiri  waren,  entleerte  die  Kranke  am  Abend  des  19.  mit  einem 
Maie  grosse  Mengen  (Aber  eine  Spuckschale  voll)  schleimig  seröser,  röthlich- 
brauner  Sputa.  Letatere  enthielten  massenhafte  Eiterzellen  und  Hftma- 
toidinkrystalle  in  vereinxelten  Nadeln,  Nadelbflscheln  und  rhombischen 
Sftnlen.  In  den  nächsten  Tagen  traten  wenig  ausgeprägte,  aber  doch  zwei- 
fellose Zeichen  einer  massigen  Luftansammlnng  hervor  (Aufhellung  des  Per- 
cnssionsschalles  in  den  vorderen  und  oberen  Abschnitten  der  rechten  Seite; 
Wechsel  der  Dämpfungsgrenzen  bei  Lageveränderung;  Succussioosgeräusch; 
keine  amphorischen  Phänomene).  Von  Zeit  zu  Zeit  Expectoration  grosserer 
Mengen  von  den  oben  beschriebenen  gleichenden  Sputls.  Am  30.  Novem- 
ber brach  ein  Aber  wallnnssgrosser  Abscess,  der  sich  an 
der  Punctionsstelle  gebildet  hatte,  nach  aussen  durch  und 
es  entleerten  sich  etwa  3  —  4  Schoppen  einer  eitrig-hämor- 
rhagischen  Flttssigkeit,  in  welcher  gleichfalls  zahlreiche  Hämatoi- 
dinkrystalle  in  Form  von  Nadeln,  Büscheln  und  rhombischen  Säulen  nach- 
gewiesen werden  konnten.  Die  Flüssigkeit  verbreitete  denselben  penetranten 
Geruch,  wie  die  in  der  Nacht  zuvor  in  grossen  Quantitäten  entleerten  Sputa. 
Es  wurde  nun  eine  Kautschnkcanflle  eingelegt  und  die  Pleura- 
höhle täglich  ausgespült.  Von  dem  Zeitpunkte  an,  da  das  Exsudat 
nach  aussen  Abfluss  hatte,  verschwanden  die  charakteristischen  Sputa.  Da- 
g^en  soll  in  den  ersten  Tagen  nach  Einlegen  der  Canüle  —  nach  Angabe 
der  Patientin  und  der  Wärterin  —  die  dem  Munde  der  Kranken  bei  hef- 
tigen Hustenstössen  entströmende  Exspirationsluft  denselben  penetranten 
Geruch  gezeigt  haben,  wie  der  aus  der  Pleurahöhle  durch  die  Ganflie  ent- 
leerte Eiter.  Die  hämorrhagische  Färbung  des  letzteren,  die  Beimengung 
von  Hämatoidinkrystallen  verlor  sich  wenige  Tage  nach  Einlegen  der  Ga- 
nflie. —  Während  anfangs  die  Zeichen  des  totalen  Pyopneumothorax  sehr 
deutlich  ^ausgeprägt  waren,  verkleinerte  sich  unter  allmählicher  Entfaltung 
der  rechten  Lunge  die  Höhle  beträchtlich.  Schon  am  20.  Decbr.  1869  war 
RV  bis  zur  5.  Rippe  herab,  H  bis  zur  Spina  scapulae  heller  Percussions- 
Bchall  und  reines  etwas  schwächeres  Vesiculärathmen ,  unterhalb  der  Sca- 
pula,  besonders  bei  offener  Ganflie,  amphorische  Respiration  mit  metallischem 
Klingen  zu  hören.  —  Trotz  allseitiger  Verkleinerung  der  rechten  Thorax- 
hälfte trat  aber  die  Heilung  nicht  ein;  die  Eiterung  dauerte  fort,  von 
August  1870  an  trat  hochgradige  Albuminurie,  von  October  1870  an  hart- 
näckige Durchfälle  hinzu  (Amyloiddegeneration  der  Nieren,  des  Darms,  der 
Leber  und  Milz),  und  unter  zunehmender  Schwäche  und  bydropischen  Er- 
scheinungen erfolgte  am  9.  Januar  1871  der  Tod. 

Aus  dem  Sectionsprotokolle  seien  nur  die  folgenden  Punkte  hervor- 
gehoben: M  Thorax  auf  der  rechten  Seite  stark  eingezogen,  Intercostalräume 
,  schmal,  Rippen  abnorm  stark  genähert.  Zwerchfell  links  zwischen  5.  und  6., 
^rechts  zwischen  4.  und  5.  Rippe.  Herz  liegt  unbeträchtlich  weiter  nach 
B  links 

jyDle  rechte  Lunge  ist  in  ihrem  vorderen  Abschnitte  in  einer  Breite 
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„von  ca.  3  Zoll  an  der  Ck>8talwand  angewaohBon.  In  den  hinteren 
„  Dritttheilen  dagegen  existirt  eine  ca.  faustgroese  Höhle,  mit  fibelrieoheiH 
„  dem  Eiter  angefOUt,  nach  allen  Richtungen  von  der  hochgradig  Ter&nder^ 
„ten  Pleura  pnlmonalis  und  costalis  begrenzt.  —  Neben  der^Wirbelaänle 
„existirt  auf  der  rechten  Seite  eine  sehr  innige  Verbindung  swischen  beiden 
„Pleurablättern,  ebenso  an  der  diaphragmalen  Flflohe.  Während  die  vor- 
„  deren  Abschnitte  der  rechten  Lunge  lufthaltig  sind,  zeigen  eich  die  hin- 
„teren  und  mittleren  hochgradig  comprimirt.  Auf  dem  Durchschnitt  er^ 
„scheint  das  Lungengewebe  in  den  nicht  luftfUhrenden  Partien  fleischig  und 
„wird  von  derben  weissen  Zflgen  durchsetzt.*^  Linke  Lunge  normaL 
Anatomische  Diagnose:  ,, Chronische  Pleuritis,  Pyotharax  tmd 
^Tharaxfistel  der  rechten  Seite,  Campression  der  rechten  Lunge,  JSm- 
„Ziehung  der  rechten  Thoraxhälfte;  amyloide  Degeneration  von  Milz, 
„Leber,  Nieren  und  DarmkanaL^ 

Die  Geschichte  dieses  Falles  ist  nach  mancher  Sichtung  lehr- 
reich. Das  Verhalten  der  Sputa  stellte  die  Diagnose  einer  zwi- 
schen Bronchialbaum  und  Pleurahöhle  bestehenden  Communicatioii 
sicher.  Die  „  maulvolle  Expectoration  **  war  in  ausgesprochener  Weise 
Vorhanden,  und  kurze  Zeit  nach  ihrem  Auftreten  Hess  sich  Lafl 
in  der  Pleurahöhle  nachweisen.  Ebenso  wie  die  Menge  der  Spata 
und  die  Art  der  Expectoration  deutete  auch  die  Beschaffenheit  der 
mit  einem  Male  in  grossen  Mengen  entleerten  rotbbraun  gefärbten 
Sputa  unter  den  gegebenen  Verhältnissen  auf  deren  Herkunft  aus 
dem  Pleurasäcke.  Als  ein  seltenes  Vorkommniss  verdient  das  massen- 
hafte Auftreten  von  Hämatoidinkrystallen  im  Auswurf,  theils 
in  meist  büschelförmig  angeordneten  Nadeln,  theils  in  rhombischen 
Säulen,  besonders  hervorgehoben  zu  werden.  In  den  aus  einem  in 
die  Bronchien  durchgebrochenen  pleuritischen  Exsudate  stammenden 
Sputis  wurden  Hämatoidinkrystalle  von  Biermer^),  Friedreioh^)| 
L  e  b  e  r  1 3)  beobachtet  Dass  sich  derartige  Erystalle  auch  in  bronchi- 
ektatischen  Cavemen  und  perihepatitischen  Abscessen  bilden  können» 
haben  die  Mittheilungen  von  Friedrich  Schnitze^)  dargethan. 
Die  Abstammung  der  Hämatoidinkrystalle  aus  dem  Empyem  wurde 
übrigens  in  unserem  Falle  dadurch  aufs  Bestimmteste  erwiesen,  dass 
sich  in  dem'  durch  die  Brustwand  nach  aussen  entleer- 
ten hämorrhagisch  gefärbten  Pleuraexsudate^)  ebenfalls 


1)  Yerbandlungen  der  ph78ikal.-medicin.  Gesellschaft  in  Würsboig.  19S0. 

2)  Yirchow'B  Archiv.  Bd.  30.  1664. 

3)  Handbach  der  praktischen  Medicin. 

4)  lieber  das  Yorkommen  reichlicher  Mengen  Yon  Hämatoidinkrystallen   in 
den  Sputis.    Yirchow*s  Archiv.  Bd.  61.  8. 130. 

5)  Zenker  (Yircbow's  Archiv.  Bd.  16.  1859)  and  Friedreich  (Lc.)  haben 
in  pleoritischen  Exsudaten  an  der  Leiche  gleichfalls  Hämatoidinkrystalle  gefunden. 
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grosse  Mengen  von  Hftmatoidinkrystallen  vorfanden. 
Nach  dem  Darchbrucli  des  Exsudates  in  die  Bronchien  blieb  das 
Hftmatoidin  in  den  Sputis  so  lange  nachweisbar  (über  1 1  Tage),  bis 
sich  das  Exsudat  auch  nach  aussen  Bahn  gebrochen  hatte ;  von  die- 
sem Momente  an  verschwand  dasselbe.  Der  hämorrhagische  Charakter 
des  durch  die  Brustwand  nach  aussen  entleerten  Exsudates  und  die 
Beimengung  von  Hftmatoidinkrystallen  zu  demselben  verlor  sieb 
wenige  Tage,  nachdem  der  Durchbruch  nach  aussen  erfolgt  war  und 
die  Pleurahöhle  täglich  ausgespült  wurde.  Auch  nachdem  der  eigen- 
thttmliche  Auswurf  verschwunden  war,  schien  der  Geruch  der  bei 
Hustenstössen  dem  Munde  der  Eaanken  entströmenden  Exspirations- 
luft,  welcher  mit  dem  Geruch  des  durch  die  Ganttle  entleerten  Eiters 
flbereinstimmte,  auf  eine  noch  fortbestehende  innere  Communication 
—  also  doppelt  offenen  Pyopneumothorax  -7-  hinzudeuten.  Der  Fall 
lehrt  femer  —  und  dies  ist  ein  Punkt,  der  für  die  operative  Behand- 
lung auch  des  Pneumothorax  der  Phthisiker  volle  Berücksichtigung 
yerdient  — ,  dass  selbst  grosse  Perforationsöffnungen  in 
Pleura  pulmonalis  nach  Eröffnung  und  Ausspülung  der 
Pleurahöhle  verhftltnissmftssig  rasch  und  vollständig 
heilen  können.  Die  oben  erwähnten  Zeichen  des  nach  innen 
offenen  Pneumothorax  schwanden  bereits  kurze  Zeit  nach  Einlegen 
der  Ganüle,  und  die  Section  liess  nicht  einmal  die  Stelle  mehr  er* 
kennen,  an  welcher  der  Durchbruch  nach  der  Lunge  erfolgt  war. 

Die  übrigen  5  Fälle ,  in  denen  die  Operation  des  Empyem  zur 
Entstehung  von  Pneumothorax  Anlass  gab,  sind  in  Kürze  die  fol- 
genden : 

n.  LeonhardPr.,  23  J.  Eintritt  26.  Juli  1875.  Tod  11.  Juni  1876. 
Pleuritis  exsudativa  chronica  lat,  dextri.  Mehrmais  wiederhoite  Function. 
Thoracotomie.  Pneunumia  chronica.  Pleuritis  exsudativa  lat.  sin.  Amy- 
ioiddegeneraüon.    Tod. 

Patient  trat  mit  einem  grossen  rechtsseitigen  plenritischen  Exsudate, 
du  sich  2  Monate  zuvor  unter  Schmerzen,  Kurzathmigkeit  und  Fieberer- 
scheinnngen  entwickelt  hatte,  am  26.  Juli  1875  in  die  Klinik  ein.  Das 
Exsudat  erfftllte  die  ganze  rechte  Seite  der  Brust  und  hatte  Leber  und 
Herz  Btark  verdrängt.  Während  bei  den  wegen  raschen  Wiederansteigens 
des  Exsudates  öfter  wiederholten  Punctionen  am  17.  August,  27.  August, 
7.  September  und  20.  September  je  900—1700  Ccm.  einer  klaren  grüngelb« 
liehen  Flüssigkeit  entleert  wurden,  ergab*  die  fünfte,  am  8.  October  vorge- 
nommene Panction  seropurulente,  leicht  brftunlich  tingirte,  die  sechste  am 
6.  November  ausgeführte  Thoracocentese  rein  eitrige  Flüssigkeit.  Trotz 
des  Vorhandenseins  von  Eiter  in  der  Pleurahöhle  hatte  der 
Kranke  nur  vom  16.  bis  24.  October  abendliches  Fieber  ge- 
zeigt und  war  von  da  ab  wieder  fieberfrei  geworden.     Nach 


92  IV.  Wmi, 

der  sechsten  Thoracocentese  blieb  die  Gaoflle  liegen;  tägliche  Aasspttlmig 
der  Pleurahöhle;  exquisit  amphorisches  Athmen,  hauptsächlich  Aber  den 
unteren  Abschnitten  der  rechten  Thoraxhälfte.  Trotzdem  sich  die  rechte 
Seite  bedeutend  abflachte  und  die  Höhle  rasch  verkleinerte,  kam  es  anch 
in  diesem  Falle  nicht  zur  Heilung ;  es  entwickelten  sich  vielmehr  die  Zeichen 
chronischer  Pneumonie;  im  April  1876  linksseitige  exsudative  Pleuritis,  und 
am  11.  Juni  1876  erfolgte  der  Tod. 

Anatomische  Diagnose:  ^Chronische Plettriüs beiderseits;  fiisehe 
fibrinöse  exsudative  Pleuritis  links.  Rechtsseitige  Thoracotomie.  Bron- 
chitis, Bronchopneumonie.  Katarrhalische  Pneumonie  des  linken  untern 
Lappens.  Miliare  Tuberkel  in  Pleura  sinistra  und  Darm.  Amyloid- 
degeneration  der  Leber,  Milz,  Nieren  und  des  Darms;  chronische  venöse 
Hyperämie  der  Unter leibsorgane,^ 

UI.  Ludwig  M.,  21/2  Jahre  alt.  Eintritt  22.  Juni  1875.  Empyema 
lat.  sin.,  seit  9  Wochen  bestehend,  mit  hohem  Fieber  und  Verdrftn- 
gungserscheinungen.  Am  26.  Juni  Punction,  welche  200  Ccm. 
Eiter  entleert.  Einfahrung  einer  doppelläufigen  Canflle,  welche  liegen 
bleibt.  Ausspülung  der  Pleurahöhle  mit  Vdproc.  Salicyllösung.  Heiiang 
nach  3  Wochen. 

IV.  Karl  R.,  25  Jahre  alt.  Eintritt  18.  Jan.  1875.  Austritt  10.  Joü 
1875.  Pneumonia  acuta  duplex;  Pleuritis  exsudat.  lat.* sin.  Punction. 
Eitrige  Umwandlung  der  schon  bei  der  ersten  Punction  leicht  getrübten 
Flüssigkeit  und  Entleerung  des  Eiters  durch  die  wiederaufgebrochene 
Stichöffnung.  Thoracoiomie,  tägliche  Ausspülung  der  Pleurahöhle.  Bei- 
lung  mit  nur  wenig  ausgesprochener  Retraction  der  linken  Seite. 


V.  Herr  L.,  28  Jahre  alt.    Eintritt  am  26.  Febr.  1866.    Austritt 
7.  März  1866.    Pyopneumoth.  chron.  und  Thoraxfistel  der  rechten  Seite 
nach  primärer  Pleuritis. 

Anamnese:  Vor  3  Jahren  rechtsseitige  Pleuritis,  welche  nach  6  Wo- 
chen punctirt  wurde,  wobei  sich  3  Schoppen  einer  trüben  Flüssigkeit  ent- 
leerten. Bei  einer  4  Wochen  später  nöthig  gewordenen  zweiten  Puncüoii 
entleerte  sich  Eiter.  Seitdem  (also  seit  3  Jahren!)  entleert  sich 
mehrmals  täglich  Eiter  aus  der  PunctlonsOffnungy  welche 
sich  zur  Thoraxfistel  umwandelte.  Appetit  gut,  nur  wenig  Husten ; 
nur  bei  stärkerer  Anstrengung  Djrspnoe.  Status  praesens:  Massig  gute 
Ernährung,  blasses  Aussehen.  Die  stark  eingesunkene  rechte  Thoraxhäifte 
bleibt  bei  den  Respirationsbewegungen  zurück.  Herzchoc  an  normaler  Stelle. 
Peroussionsschali  RV  auf  der  ganzen  Seite  massig  gedämpft,  ebenso  RHO« 
Die  Auscultation  ergibt  RV  und  RH  amphorisches  Athmen  mit  metallischem 
Klingen.  Auf  der  linken  Seite  normaler  Befund.  Die  übrigen  Organe, 
Harn  normal.  Im  7.  rechten  Intercostalraum  in  der  Axillarlinie  findet  sich 
eine  Fistel,  durch  die  man  mehrere  Zoll  weit  in  der  Richtung  nach  anf- 
und  einwärts  in  die  Pleurahöhle  eindringen  kann.  Menge  des  täglich  ent- 
leerten Eiters  30 — 70  Grm.  Appetit  gut.  Austritt  nach  10  Tagen  in  an- 
verändertem  Zustande. 

VI.  Georg  S.,  21  Jahre  alt.    Eintritt  12.  Jan.  1880.    Austritt  3.  Febr. 
1880.    Pyopneumothorax  lat  sin.  nach  Empyem.    Fistula  thoracis,' 
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AnamDese:  Im  Mftrz  1879  linkaseitige  Plenritis;  nach  4  Wochen 
erste,  8  Tage  darauf  zweite,  5  Tage  darnach  dritte  Panction,  dnrch  welche 
eitriges  Exsudat  entleert  wurde«  Am  4.  Mai  1879  wurde  in  einem  auswär- 
tigen Hospitale  die  Thoracotomie  gemacht;  seitdem  besteht  eine  offene 
Thoraxfistel. 

Status  praesens:  Blasses  Aussehen,  schlechter  Thoraxban ;  allseitige 
Verengerung  der  linken  Thoraxhftifte.  Im  5.  linken  Intercostalraum  eine 
offene  Fistel.  Auf  der  ganzen  linken  Seite  des  Thorax,  vorne,  seitlich 
und  hinten  eine  von  oben  nach  unten  an  Intensität  zunehmende  Dämpfung. 
LiHU  leises  BronohiaUthmen  mit  amphorischem  Beiklang.  LVO  etwas  rau- 
heres Vesiculärathmen  mit  klanglosem  Rasseln.  Auch  an  der  rechten 
Spitze  etwas  rauheres  Athmen. 

Verlauf:  Im  Ganzen  fieberlos;  Puls  80 — 100.  Die  Höhle  wird  mit 
^ioproc.  SalicyllOsung  ausgespült.  Morgens  und  Abends  entleert  sich  etwa 
ein  Esslöffel  voll  dicken j  grünlichen  Eiters.  Kein  Husten,  kein  Auswurf. 
Der  Kranke  wird  am  2.  Februar  zur  Rippenresection  auf  die  chirurgische 
Klinik  traosferirt. 

2.  Pneumothorax  mit  zweifelhafter  Aetiologte, 

VU.  Martin  A.,  26  Jahre  alt.  Linksseitiger y  nach  innen  offener 
Fyopneumothorax^  me  es  scheint,  nach  Einwirkung  eines  Trauma  ent- 
standen,    Thoracotomie;  ThoraxfisteL    Lungenphthise? 

Erster  Spitalaufenthalt  vom  3.  Sept.  1875  bis  18.  März  1876. 

Anamnese:  Seit  5 — 6  Jahren  besteht  massiger  Husten,  hauptsächlich 
des  Morgens  und  bei  anstrengender  Arbeit.  Das  AUgemeinb^den  ist 
durchaus  ungestört  geblieben.  4  Wochen  vor  dem  Eintritt  stürzte  Patient 
ans  einer  Höhe  von  etwa  30  Fuss  ins  Wasser,  nachdem  er  während  des 
Falles  auf  einen  harten  Gegenstand  aufgeschlagen  war.  Er  suchte  dann 
wegen  einer  Verletzung  an  der  Hüfte  ein  auswärtiges  Hospital  auf.  WährencT 
des  dortigen  Aufenthaltes  war  zuerst  Husten  mit  Auswurf,  8  Tage  darnach 
plötzlich  heftige  Athemnoth  mit  stechenden  Schmerzen  auf  der  linken 
Seite  der  Brust  aufgetreten,  welche  seitdem  andauerten  und  im  Vereiü  mit 
Fiebererscheinungen  dec  Kräftezustand  stark  heruntergebracht  hatten.  — 
Beim  Eintritt  (3.  Sept  1875)  befindet  sich  der  Kranke  in  sehr  schlechtem 
Ernährungszustande;  es  besteht  heftige  Dyspnoe  und  starker  Husten  mit 
profusem,  stinkendem  Auswurf;  ausserdem  die  Zeichen  eines  linksseiti- 
gen Pyopneumothorax  mit  sehr  viel  flüssigem  Ergüsse,  weniger  Luft. 
(LV  war  nur  im  1.  Intercostalraum  tympanitischer  Schall,  sonst  allenthalben 
starke  Dämpfung,  kein  Athmnngsgeräusch ;  LH  Dämpfung  und  Bronchial- 
athmen,  in  der  Mitte  mit  amphorischem  Beiklang;  deutliches  Succnssions- 
geräusch);  an  der  rechten  Lungenspitze  katarrhalisches  Athmen  i). 
Am  5.  Sept.  wird  im  6.  Intercostalraum  die  Thoracotomie  gemacht  und 
ca.  ein  Liter  einer  eitrig -jauchigen  Flüssigkeit  entleert.  Von  da  ab  Ein- 
legen einer  Canüle  und  tägliche  Ausspülung  der  Pleurahöhle.    lu  den  ersten 


t)  So  bezeichne  ich  der  Kürze  halber  rauhes  oder  scharfes  Yesicul&rathmen, 
eventuell  mit  verlängertem  Exspiriom,  mit  oder  ohne  trockene  oder  feuchte  klang- 
lose Rasselgeräusche. 
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Wochefa  nach  der  Operation  war  Aber  den  unteren  Abschnitten  der  linken 
ThorazhAlfte  allenthalben  lant  amphorischeB  Athmen  mit  metalÜBch  klingen- 
den Rbonchis  za  hören.  —  Während  sich  nnter  Abnahme  der  Eitemng  die 
Empyemhöhle  aosehends  verkleinerte,  worden  die  Zeichen  des  Pnenmotborax 
immer  undentlicher  and  umschriebener.  Bei  der  Entlassung  am  18.  Mäiz 
1876  war  die  Wunde  seit  einigen  Tagen  geschlossen;  ttber  den  hintern 
untern  Abschnitten  bestand  noch  mftssige  Dämpfung  mit  abgeachwiehtem 
Athmen ;  der  EmAhrnngs-  und  Krflftezustand  war  ein  guter.  *-  Bis  Mitte 
Januar  commnnicirte  die  Pleura  mit  dem  Bronchialbaum ;  dies  gab  sich  In 
auffälliger  Weise  dadurch  zuerkennen,  dass  bis  um  diese  Zeit  wäh- 
rend der  Ausspülung  der  Pleurahöhle  mit  verdünnter  Sali- 
cyllösuDg  sehr  gewöhnlich  heftige  Anfälle  von  Husten  und 
Erbrechen  ausgelöst  wurden  und  in  den  dabei  durch  den 
Mund  entleerten  Massen  Salicylsäure  nachgewiesen  werden 
konnte. 

Nach  dem  Austritt  aus  dem  Hospital  befand  sich  Patient  2  Monate 
lang  völlig  gesund ;  im  Juli  stellte  sich  wieder  Husten  mit  reichlichem  gelb- 
lichem Auswurf  ein,  die  lucisionswunde  brach  wieder  auf  und  entleerte  seit- 
dem mit  kurzen  Unterbrechungen,  in  denen  die  Wunde  scheinbar  geheilt 
war,  bis  zum  abermaligen  Eintritte  des  Kranken  ins  Hospital,  Eiter.  — 
Bei  der  Aufnahme  (27.  Decbr.  1876)  war  der  Kranke  in  seiner  Emähmng 
sehr  herabgekommen  und  hochgradig  anämisch.  Ueber  der  stark  einge* 
zogenen  linken  Thorazhälfte  war  der  Schall  vorne  bis  zur  3.  Rippe  herab 
tympanitisch,  das  Athemgeräusch  schwach  und  unbestimmt,  sonst  auf  der 
ganzen  linken  Seite  Dämpfung.  LH  Bronchialathmen  mit  klingendem  Ras- 
seln. Ziemlich  reichliche,  schleimig -eitrige  Sputa.  Aus  der  sehr  engen 
Fistelöffnnng  werden  beim  Husten  geringe  Eitermengen  entleert.  —  Am 
11.  Februar  1877  trat  mit  einem  Male  Hämoptoe  auf,  die  sich  nach  einigen 
^agen  verlor.  Am  8.  März  wird  der  Kranke,  der  die  Rippenresection  ver- 
weigerte, mit  ungeheilter  Fistel  und  der  Phthise  verdächtig  entlassen. 

Die  Berechtigung,  diesen  Fall  nnter  die  Gruppe  mit  zweifelhafter 
Aetiologie  zu  rubriciren,  ergibt  sich  aus  einer  sorgfältigen  Erwägung 
der  verschiedenen  Möglichkeiten,  welche  den  Pneumothorax  hervor- 
gerufen haben  konnten.  Der  Kranke  trat  mit  den  Erscheinun^^en 
eines  höchst  wahrscheinlich  nach  innen  offenen  Pyopneumothorax 
ins  Hospital  ein;  der  Pneumothorax  konnte  aber  auf  sehr  verschie- 
dene Art  entstanden  sein.  Zunächst  lassen  sich  manche  Momente 
(der  seit  Jahren  bestehende  Husten,  die  wenn  auch  geringfagig^ea 
Veränderungen  an  der  rechten  Lungenspitze,  die  während  des  zweiten 
Spitalaufenthaltes  beobachtete  Hämoptoe)  für  die  Annahme  geltend 
machen,  dass  es  sich  um  eine  seit  Jahren  bestehende  chronische 
Pneumonie  handelte,  die  unter  dem  Einflüsse  des  Traumas,  vielleicht 
auch  der  Erkältung  (Fall  aus  grosser  Höhe  ins  Wasser)  exacerbirte 
und  in  der  gewöhnlichen  Weise  durch  Berstung  eines  subpleuraien 
Hohlraums  ,zum  Pneumothorax  ftthrte.  Die  8  Tage  nach  dem  Sturze 
aufgetretene  heftige  Dyspnoe  mit  stechendem  Schmerz  würde  dann  den 
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Entstehnngsmomeiit  des  Pneumothorax  bezeichnen,  der  seinerseits  die 
eitrige  Pleuritis  erzeugte.  —  Eine  zweite  Möglichkeit  wäre  die,  dass 
es  sich  um  ein  durch  das  Trauma  erzeugtes  primäres  Empyem  han- 
delte, welches  in  die  Bronchien  perforirte  und  so  zur  Entstehung  des 
Pneumothorax  Anlass  gab.  —  Nicht  die  geringste  Wahrscheinlichkeit 
dtlrfte  aber  eine  dritte  Annahme  für  sich  haben,  wonach  die  trau- 
matische Einwirkung  einen  peripher  gelegenen  Lungenabscess  oder 
Brandherd  erzeugte,  dessen  Durchbruch  nach  der  Pleurahöhle  zum 
Pyopneumothorax  ftthrte.  Es  mag  genügen,  diese  Möglichkeiten  an- 
gedeutet zu  haben.  Bei  den  ziemlich  dürftigen  anamnestischen  Daten, 
beim  Mangel  bestimmter  Anhaltspunkte  aus  dem  Verhalten  des  Aus- 
wurfs scheint  mir  eine  eingehende  Discussion  der  Frage  zwecklos  zu 
sein.  Abgesehen  von  seiner  zweifelhaften  Aetiologie  schien  mir  der 
Fall  um  dessentwillen  einer  etwas  ausführlicheren  Mittheilung  werth, 
weil  während  der  4  ersten  Monate  nach  der  Thoracotomie 
die  bei  der  Ausspülung  der  Pleurahöhle  auftretenden 
Erscheinungen  (heftige  Hustenanfälle,  Erbrechen,  Anwesenheit 
von  Salicylsäure  in  dem  Expectorate)  das  Vorhandensein  einer 
weiten,  inneren  Fistel  documentirten.  Mit  Rücksicht  auf 
die  klinischen  Erscheinungen  ist  die  Annahme  gegründet,  dass  auch 
diese  Fistel,  wenn  auch  später  als  in  Fall  I,  nach  der 
Thoracotomie  heilte. 

VIII.  Andreas  K.,  28  J.  alt.  Eintritt  2.  Mai  1873.  Aastritt  30.  Mai 
1873.  Linksseitiges  Empyem;  Function  (ohne  Lufteintritt  von  aussen); 
Pneumothorax.     Chronische  Pneumonie? 

Anamnese:  Patient  erkrankte  im  November  1871  mit  Husten.  Einen 
Monat  darnach  bekam  er  Hämoptoe ,  die^  5  Tage,  andauerte  und  ziemlich 
heftig  war.  Seit  jener  Zeit  besteht  Hasten  mit  schleimigem  Aaswarf.  Einen 
Tag  vor  dem  Blatspeien  trat  wenig  heftiger  Schmerz  anf  der  linken  Seite 
auf,  der  aber  bald  wieder  verging,  sich  indessen  nach  Verflnss  einiger  Wo- 
chen gleichzeitig  mit  Dyspnoe  wieder  einstellte.  Im  Febraar  1872  wurde 
ein  linksseitiges  Exsudat  constatirt.  Nachdem  dasselbe  8  Monate  bestanden 
hatte,  worden  im  October  1872  durch  Panction  etwa  1 V2  Liter  eines  dünnen 
grüngelben  Sernm  entleert.  Seitdem  bis  zam  Eintritte  ins  Hospital  (2.  Mai 
1873)  sind  7  Monate  verflossen,  während  welcher  sich  Patient  leidlich  gut 
befand  und  etwas  kräftiger  wurde.  Hereditäre  Momente  sind  auszuschliessen. 
Bei  der  Aufnahme  wurde  ein  sehr  grosses,  die  ganze  linke  Seite  erfül- 
lendes Exsadat  mit  Hervorwölbang  der  Intercostalräame,  Verdrängung  des 
Herzens  etc.  constatirt.  An  der  rechten  Langenspitze  vorn  und  hinten 
etwas  rauheres  Vesiculärathmen  mit  verlängertem  Exspirium.  Vom  2.  bis 
9.  Mai  war  die  Temperatur  stets  normal;  Puls  etwas  frequent, 
am  100  herum.  Am  9.  Mai  wurden  mittelst  des  Schuh'schen  Troioarts  in 
Pausen  circa  3000  Ccm.  grüngelben  gerachlosen  Eiters  entleert.  „Von 
aossen  ist  keine  einzige  Luftblase  eingedrangen.  ^    Bei  der  nach  Beendigung 
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der  Operation  vorgenommenen  Unteranohnng  beatanden  die  Zeichen  eines 
diflhsen  Pyopneumothorax  (heller  Schall,  metallische  Phänomene,  pas- 
sive Mobilität  der  Dämpfongsgrenzen ,  auf  Distanz  hörbares  Saocnssions- 
geräusch).  Aach  nach  der  Operation  niemals  Fieber;  Pols  80 — 90. 
Patient  wird  am  30.  Mai  mit  den  Zeichen  des  Pyopneamothoraz  in  relativ 
gntem  Znstand  entlassen. 

Auch  die  Aetiologie  dieses  Falles  ist  keine  über  jeden  Zweifel 
erhabene.  Fest  steht  nnr,  dass  unmittelbar  nach  der  Panc- 
tion,  bei  welcher  Luft  von  aussen  nicht  eingedrungen 
war,  die  Zeichen  des  Pyopneumothorax  auftraten.  Das 
colossale  Exsudat,  welches,  trotzdem  es  ein  eitriges  war,  kein  Fieber 
verursachte  (vergl.  Fall  II),  hatte  schon  sehr  lange  (über  IV4  Jahr) 
bestanden,  und  es  wurden  sehr  grosse  Mengen  desselben  (3000  Com.) 
in  einer  Sitzung,  wenn  auch  in  Pausen  entleert.  Ich  glaube,  dass 
das  Zusammentreffen  dieser  beiden  Momente  fttr  die  Entstehung  eines 
Pneumothorax  ex  vacuo,  vrie  man  den  durch  Freiwerden  der 
in  der  zurückbleibenden  Flüssigkeit  absorbirten  Gase  entstehenden 
Pneumothorax  nennen  könnte,  besonders  günstig  ist.  Bei  der  langen 
Zeit,  während  welcher  eine  Gompression  der  linken  Lunge  und  eine 
Verdrängung  des  Herzens,  Zwerchfells  etc.  bestanden  hatte,  war  eine 
Entfaltung  der  Lunge  und  ein  Wiedereinrücken  der  verdrängten  Or- 
gane bis  zu  dem  Orade,  dass  dadurch  ein  Baum  von  3000  Gem.  er- 
füllt werden  konnte,  nicht  wahrscheinlich;  es  konnte  sehr  wohl, 
trotzdem  an  der  im  6.  Intercostalraum  befindlichen  Punctionsstelle 
ein  durch  das  weitere  Ausfliessen  des  Exsudates  bewiesener  positiTer 
Druck  bestand,  in  den  oberen  Abschnitten  der  Pleurahöhle  ein  stark 
negativer  Druck  herrschen,  der  die  Entbindung  von  Gasen  ans 
der  Flüssigkeit  ermöglichte.  Ich  würde  in  diesem  Falle  die  Existenz 
eines  solchen  Pneumothorax  ex  vacuo  für  erwiesen  halten,  wenn 
nicht  eine  andere  Möglichkeit  gleichfalls  nicht  von  der  fland  zu 
weisen  wäre ,  nämlich  die  Entstehung  eines  Einrisses  in  der  Pleura 
pulmonalis  in  Folge  des  durch  die  Entleerung  der  Flüssigkeit  ge- 
setzten negativen  Druckes  und  das  dadurch  ermöglichte  Eindringen 
von  Luft  aus  dem  Bronchialbaum  in  die  Pleurahöhle.  Bei  dem  der 
Phthise  stark  verdächtigen  Kranken  konnte  ein  derartiger  Binriaa 
um  so  leichter  zu  Stande  kommen,  wenn  der  Widerstand  der  Pleura 
über  einzelnen  subpleuralen  Hohlräumen  ein  abnorm  geringer  war  i). 

IX.  Heinrich  Seh.,  30  Jahre  alt.  Eintritt  14.  März  1873.  Tod  5.  Mai 
1873.  Rechtsseitiges  pieuritisches  Exsudtxt  bei  einem  mit  chronischer 
Pneumonie  behafteten  Kranken,     Thoracocentese  und  Entleenmg  von 

1)  Vergl.  auch  die  Anmerkung:  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  370. 
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3000  Ccm.  serös -fibrinösen  Exsudates,  Nach  einigen  Tagen  eitrig^ 
jauchige  Umwandhmg  des  Exsudates  und  Zeichen  von  Pyopneumothorax. 
Empyema  necessitaiis.  Thoracoiomie.  Pleuritis  sinistra,  Pyopneumo- 
pericardie,     Tod, 

Hinsichtlich  der  interessaDten  Details  dieses  in  Bezug  auf  die 
Aetiologie  der  Pyopneumopericardie  höchst  merkwürdigen  Falles 
kann  ich  auf  die  ausführliche  Publication  meines  damaligen  Collegen 
Eisenlohr^  verweisen.  Die  Aetiologie  des  Pneumothorax,  welche 
Eisenlohr  nicht  eingehender  erörtert  hat,  ist  auch  in  diesem  Falle 
keine  ganz  durchsichtige.  Da  die  Zeichen  der  Luftansammlung  erst 
einige  Tage  nach  der  Operation  auftraten,  so  ist  ein  Pneumothorax 
ex  vacuo  auszuschliessen.  Ebensowenig  lieferte  die  Section  für  eine 
Berstung  der  Pleura  pulmonalis  irgend  welche  Anhaltopunkte,  da 
sich  weder  eine  Perforationsstelle,  noch  ein  subpleuraler  Hohlraum 
in  der  rechten  Lunge  fand;  die  schon  am  Tage  nach  der  Punction 
durch  Fieberbewegnngen  sich  ankündigende  eitrig-jauchige  Umwand- 
lung des  Exsudates  lässt  die  Annahme  nicht  unwahrscheinlich  er- 
scheinen, dass  trotz  des  Schuh'schen  Troicarts  einige  Luftblasen  in 
die  Pleurahöhle  eindrangen,  welche  die  mit  Gasentwicklung  einher- 
gehende Umwandlung  des  Exsudates  —  der  durch  die  Thoracotomie 
entleerte  Eiter  roch  stark  nach  Schwefelwasserstoff  —  einleiteten. 

3.  JPneumothoraa;  durch  Lungenphthise  bedingt. 

Aetiologie,  Häufigkeit.  Nach  Ausscheidung  der  bisher  be- 
schriebenen 9  Fälle  bleiben  46  Fälle  übrig,  in  denen  der 
Pneumothorax  die  unmittelbare^)  Folge  chronisch-ulce- 
röser  Pneumonie  war.  Die  Lungenphthise  vermittelt  dabei  die 
Entstehung  des  Pneumothorax  in  der  Weise,  dass  beim  Wachsthum 
einer  unter  der  Pleura  gelegenen,  mit  Bronchien  communicirenden 
Ulcerationshöhle  schliesslich  auch  der  Pleuraüberzug  der  Nekrose 
anheimfällt  und  einreisst.  —  Wenn  auch  alle  Schriftsteller  vollständig 
darin  übereinstimmen,  dass  ein  derartiger  Entstehungsmodus  des 
Pneumothorax  weitaus  der  häufigste  ist,  so  liegen  andererseits  nur 
wenig  Angaben  in  der  Literatur  vor,  welche  über  die  Häufigkeiti 
mit  welcher  der  Pneumothorax  bei  Phthise  auftritt,  ein 
Urtbeil  ermöglichten.  P o  w  e  1 1 ')  fand  bei  1 00  Schwindsüchtigen  5  mal 


1)  Ein  Fall  von  Pyopneumopericardie.  Berlin,  klin.  WochenBohr.  1S73.  Nr.  40. 

2)  Mittelbar  kann  die  chronische  Pneumonie  auf  dem  Umwege  des  Empyems 
Zü  Pneumothorax  führen;  so  war  es  möglicherweise  in  Fall  YII,  Till  und  IX. 

3)  On  excavation  of  the  lung  in  phthisis.    Lancet.  187S.  Febr.  2. 

DeaUchM  ArchlT  f.  klin.  Modldn.   XXXI.  Bd.  7 
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Pneumothorax,  hält  aber  diese  Zahl  für  zu  hoch;  FräntzePj  sieht 
auf  seiner  Abtheilung  in  der  Gharitö  durchschnittlich  15 — 16  Fälle 
von  Pneumothorax  im  Jahre,  ohne  indess  die  entsprechende  Zahl  von 
Phthisen  anzugeben.  Lebert^)  findet  den  Pneumothorax  in  ungefähr 
5  Proc.  aller  tödtlichen  Fälle»  King  Chambers')  bei  3,7  Proc  der 
an  Phthise  Verstorbenen.  Mit  diesen  einander  ziemlich  naheliegenden 
Zahlen  sind  diejenigen  Biach's  (1.  c.)  aus  dem  Grunde  nicht  Ter- 
gleichbar,  weil  sie  sich  nicht  auf  die  Zahl  der  secirten,  sondern 
der  überhaupt  behandelten  Phthisiker  beziehen.  Von  58741  in  den 
drei  grossen  Krankenhäusern  Wiens  während  eines  bestimmten  Zeit- 
raumes an  l^uberculose  behandelten  Kranken  hatten  433  Pneumo- 
thorax, was  nach  Biach  auf  100  Fälle  von  Tuberculose  einen  Fall 
von  Pneumothorax  macht  ^).  Ich  habe  bereits  im  Beginn  meiner  Sta- 
dien über  Pneumothorax  diese  Frage  mit  dem  Materiale  der  hiesigen 
Klinik  zu  lösen  versucht ;  die  Antwort,  die  mir  wurde,  hat  mich  im 
höchsten  Orade  überrascht;  sie  mag  es  rechtfertigen,  wenn  ich  im 
Folgenden  den  Pneumothorax  der  Phthisiker  einer  möglichst  ein- 
gehenden und  allseitigen  Betrachtung  unterziehe. 

Bei  einer  jährlichen  Krankenbewegung  von  500—600  (exclusive 
Hautkranke  und  Syphilitische)  finden  auf  der  hiesigen  medicinischen 
Klinik  etwa  70 — 80  Phthisiker  im  Jahr  Aufnahme.    Dies  würde  fflr 


1)  V.  Ziem88en*8  specielle  Pathol.  u.  Therap.  Bd;  IV,  2.  2.  Aufl.  S.  534.  1877. 

2)  Klinik  der  Brustkrankheiten.  Bd.  II.  1874. 

3)  Med.  Times  and  Gaz.  1852.    Schmidt's  Jahrb.  Bd.  81.  S.  170ff. 

4)  Anmerkung.  Genauer  berechnet  macht  dies  auf  100  Phthisiker  nicht 
einen,  sondern  nur  0,73  Pneumothorax.  Auch  sonst  bin  ich  mit  der  Art  und 
Weise,  wie  Biach  seine  Zahlen  verwerthet,  nicht  einverstanden.  Die  Zahl  der 
Tuberculosen  betrug: 

1.  Im  Allgemeinen  Krankenhaus    37,008    darunter  230  Pneumothorax 

2.  Im  Kudolphspital 6,515  ,  93  „ 

3.  Im  Wiedener  Krankenhaus     .    15,218  „        HO      •      „ 

Summa    58,741  „        433 

Hierdurch  ist  Biach  der  Beweis  geliefert,  „dass  die  drei  grossen  Spit&ler  beinahe 
ein  ganz  gleiches  Verhältniss  zeigen.**  In  Wirklichkeit  ergibt  sich  aber  aus  diesen 
Zahlen  das  folgende  H&afigkeitsverh&ltniss  für  Pneumothorax  bei  Phthise: 

Im  Allgemeinen  Krankenhaus    0,62  Proc. 

Im  Hndolphspital 1,42     „ 

Im  Wiedener  Spital  ....  0,72  , 
also  im  Rudolphspital  mehr  als  doppelt  so  oft,  wie  im  allgemeinen  Krankenhaas! 
„Ein  nicht  viel  grösseres  Yerh&Itniss  findet  sich  bei  Dr.  Th.  King  Chambers*', 
fährt  Biach  fort.  „Unter  503  FftUen  Ton  Lungentuberculose  fand  er  n&mlich 
10 mal  Pneumothorax,  was  ein  Yerh&ltniss  von  3,7  Proc.  ergibt**  Wer  ein  Ver- 
h&ltniss  von  3,7  Proc.  „nicht  viel  grösser**  findet,  als  ein  solches  von  0,73  Proc,  von 
dem  begreife  ich  nicht,  wozu  er  sich  Oberhaupt  erst  die  Mühe  des  Bechnens  nimmt 
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den  16Vsj&biigeii  Zeitraum  vom  August  1864  bis  Februar  1881,  auf 
den  sieh  meine  Statistik  erstreckt,  eine  Zahl  von  etwa  1 200  Phthisi- 
kern  ergeben.  Von  diesen  1200  Pbthisikern  hatten  46  ««3,8 
Proc.  einen  Pneumothorax.  Indessen  erscheint  mir  eine  der- 
artige Berechnung,  wonach  etwa  4  Proc.  der  Phthisiker  Pneumothorax 
bekamen,  ziemlich  werthlos  zu  sein.  Von  sämmtlichen  während  des 
öfter  erwähnten  Zeitraums  in  die  Klinik  aufgenommenen  Pbthisikern 
starben  nämlich  im  Hospitale  nur  355,  darunter  36  mit  Pneumothorax ; 
alle  übrigen,  nahezu  ^A  der  Gesammtzahl,  Tcrliessen  das  Hospital 
nach  kürzerem  oder  längerem  Aufenthalt  in  den  verschiedensten  Sta- 
dien del*  Lungenerkrankung;  über  ihre  späteren  Schicksale,  über  das 
etwaig^e  Auftreten  von  Pneumothorax  im  weiteren  Verlaufe  ihrer  Er- 
krankung fehlt  jede  Nachricht;  es  unterliegt  aber  keinem  Zweifel, 
dass  Ton  diesen  900  Phthisikern  auch  ausser  jenen  10,  die  mit  Pneu- 
mothorax entlassen  wurden,  gar  mancher  nachträglich  an  Pneumo- 
thorax erkrankte.  Es  ergibt  sich  daraus,  dass  jene  4  Proc.  für 
die  Häufigkeit  des  Pneumothorax  bei  Phthise  einen  im  Vergleich  zur 
Wirklichkeit  viel  zu  geringen  Procentsatz  ergeben.  Will  man  einen 
der  Wahrheit  möglichst  nahekommenden  Aufschluss  darüber  erlangen, 
wie  oft  Pneumothorax  zur  Phthise  hinzutritt,  so  scheint  es  mir  rich- 
tiger, nur  jene  Fälle  von  Phthise  ins  Auge  zu  fassen,  deren  Verlauf 
man  von  Anfang  bis  zu  Ende  überblickt,  mit  anderen  Worten,  man 
musssicb,da  Fälle  von  geheilter  Lungenschwindsucht  in  der  Spital- 
praxis, ich  will  nicht  sagen  nicht  vorkommen,  aber  doch  der  dauern- 
den Controle  sich  entziehen,  an  die  Todesstatistik  wenden. 
Sie  gibt  uns  in  Verbindung  mit  der  klinischen  Beobachtung  <)  unzwei- 
deutigen Aufschluss  darüber,  wie  viele  der  an  Phthise  Verstorbenen 
an  Pneumothorax  erkrankt  waren.  —  Während  des  meiner  Statistik 
zu  Grunde  liegenden  Zeitraumes  wurden  355  auf  der  medicinischen 
Klinik  verstorbene  Phthisiker  2)  secirt  (279  Männer,  76  Weiber).  Da- 
von hatten  36,  also  10,1  Proc,  Pneumothorax.  Ich  zweifle 
nicht,  dass  dieses  Ergebniss,  wonach  jeder  zehnte  Phthisiker 
an  Pneumothorax  erkrankt.  Andere  ebenso  überraschen  wird, 
wie  mich  selbst.  Im  Interesse  der  Phthisiker  will  ich  wünschen, 
dass  an  anderen  Orten  und  unter  anderen  Verhältnissen  ein  gerin- 

1)  Letztere  ist  aus  dem  Grande  zur  Lösung  der  Frage  erforderUch,  weü  der 
Pneomothoraz  heilen  kann  und  dann  an  der  Leiche  nicht  nachzuweisen  ist. 

2)  Mitgerechnet  sind  aUe  jene  Fälle,  bei  denen  die  anatomische  Diagnose 
auf  bronchopneumonische  und  peribronchitische,  lobuläre  und  lobäre  käsige  Herde, 
kleinere  und  grössere  Ulcerationshöhlen,  Pneumophthisis,  chronische  käsige,  ulce- 
röse  Pneumonie  etc.  lautete ;  ausgeschlossen  sind  die  Fälle  von  acuter  Miliartuber- 

culose  ohne  die  genannten  Veränderungen  in  den  Lungen. 

7* 


100  IV.  Wbil 

gerer  Procentsatz  sich  ergeben  möchte.  Fttr  das  hiesige  Kranken- 
haus können  die  Zahlen  aus  dem  Grunde  volle  Ofiltigkeit  beanspra- 
chcAi,  weil  sie  aus  einem  verhftltnissmftssig  langen  Zeitraum  abgeleitet 
sind,  weil  hier  zahlreiche  Kranke  in  den  verschiedensten  Stadien 
und  mit  den  verschiedensten  Formen  der  Phthise  aufgenommen  wer* 
den,  endlich  weil  sich  die  Zahl  der  Pneumothoraxkranken  Ober  die 
einzelnen  Jahrgänge  ziemlich  gleichmässig  vertheilt  Man  könnte 
den  Einwand  erheben,  dass  die  Zahl  vielleicht  aus  dem  Orunde 
grösser  wurde,  als  dem  wirklichen  Sachverhalte  entspricht,  weil 
solche  Phthisiker,  bei  denen  sich  ausserhalb  des  Hospitals  der  Pneu- 
mothorax ent?rickelte,  um  dieser  schweren  Gomplication  willen  relativ 
h&ufiger  als  andere  Schwindsüchtige  das  Krankenhaus  aufsuchten; 
indessen  hat  sich  bei  18  von  den  36  im  Hospital  Verstorbenen  der 
Pneumothorax  im  Krankenhause  selbst  entwickelt,  und  2,  bei  denen 
derselbe  ausserhalb  entstand,  waren  bereits  früher  einmal  im  Hospital 
aufgenommen  gewesen ;  von  jenen,  die  bei  ihrem  erstmaligen  Eintritt 
den  Pneumothorax  mit  hereinbrachten,  suchten  manche  erst  Wochen 
und  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  das  Hospital  auf  und 
befanden  sich  in  einem  verh&ltnissmässig  guten  Zustand,  keinesfalls 
sohlechter,  als  mancher  andere  Phthisiker  ohne  Pneumothorax.  Auch 
darf  nicht  ausser  Acht  gelassen  werden,  dass  von  den  10  Kranken, 
welche  das  Hospital  lebend  mit  Pneumothorax  verliessen,  2  nach- 
weislich kurze  Zeit  nach  dem  Austritt  starben,  2  andere,  aber  die 
weitere  Nachrichten  fehlen,  die  Anstalt  in  einem  Zustande  verliessen, 
der  über  einen  in  allernächster  Zeit  bevorstehenden  letalen  Ausgang 
keinen  Zweifel  aufkommen  liess.  Diese  4  Fälle  sind  der  Todes- 
statistik per  nefas  entzogen,  sie  würden  die  Häufigkeit  des  Pneumo- 
thorax noch  grösser  erscheinen  lassen. 

Diese  Bemerkungen  werden  mich  hinreichend  vor  dem  Vorwurfe 
schützen,  als  messe  ich  den  von  mir  gefundenen  Zahlen  einen  allge- 
mein gültigen  Werth  bei ;  das  aber  haben  sie  mich  gelehrt,  und  diese 
Bedeutung  dürfte  ihnen  auch  allseitig  zuerkannt  werden,  dass  die 
Häufigkeit,  mit  welcher  der  Pneumothorax  zur  Phthise  hinzutritt, 
eine  viel  grössere  ist,  als  man  sich  gewöhnlich  vorstellt  Es  han- 
delt sich  beim  Pneumothorax  nicht  etwa  um  eine  seltene 
Gomplication,  um  eine  wegen  der  physikalisehen  Zei- 
chen interessante  Rarität;  er  stellt  vielmehr  eine  Er- 
krankung dar,  die  schon  um  der  Häufigkeit  willen,  mit 
der  sie  zu  einer  der  am  weitesten  verbreiteten  Krank- 
heiten hinzutritt,  auch  das  Interesse  des  Praktikers  in 
hohem  Grade  beanspruchen  kann. 
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Dem  Gesohlecht  nach  vertbeilen  »oh  die  46  Fälle  von  Pnea* 
niothorax  in  der  Weise,  dass  35  Männer i  11  Weiber  erkrankten. 
Das  Deberwiegen  des  männlichen  Geschlechts  erklärt  sich  daraus, 
dass  die  Zahl  der  im  Hospital  verpflegten  phthisischen  Männer  die 
der  Weiber  nm  das  Mehrfache  fibertrifiFt  Das  relative  HäufigkeitB- 
verhältniss  ist  bei  Männern  etwa  dasselbe ,  wie  bri  Weibern.  Von 
279  an  Phthise  verstorbenen  Männern  hatten  29  (•"  10,4  Proc),  von 
76  Weibern  7  (•»  9,2  Proo.)  Pneamothoraz ;  ein  Procentsatz,  der  jenem 
sehr  nahe  steht,  welcher  sieh  fQr  die  Gesammtaahl  von  355  ergeben 
hatte  (10,1  Proc.). 

Was  das  Alter  betrifft,  so  war  von  den  46  an  Pnenmoth<»raz 
erkrankten  Phthisikern  der  jttngste  17,  der  älteste  49  Jahre  alt. 

Im  Alter  von  17>— 20  Jahren  standen     8 
,       „       „     21-30       ,  ,        24 

,       „       „      31-40        .  .         „11 
„       „       „     41—49        ,  „  3 

46 

Es  stimmen  diese  Zahlen  sehr  gut  mit  unseren  Erfahrungen  Ober 
das  Vorkommen  der  Schwindsucht  in  verschiedenen  Lebensaltem 
flberein.  Eine  die  Häufigkeit  der  Phthise  in  verschiedenen  Alters- 
stufen ausdrtlckende  Curve  steigt  in  den  Jahren  nach  der  Pubertät 
rasch  an ,  erreicht  zwischen  20.  und  30.  Lebensjahr  das  Maximum 
ihrer  Höhe,  um  von  da  langsam  abzufallen  ^). 

Unter  den  46  Fällen  von  Pneumothorax  betrafen  14 
die  rechte,  31  die  linke  Seite;  einmal  handelte  es  sich 
um  doppelseitige  Erkrankung.  In  diesem  später  ausführlicher 
mitzutheilenden  Falle  hatte  sich  zuerst  ein  rechtsseitiger  Pneumo- 
thorax entwickelt.  Das  zu  diesem  hinzutretende  serös-fibrinöse  Ex- 
sudat erfüllte  nach  etwa  3  Monaten  die  ganze  Brusthöhle,  so  dass 
der  Pneumothorax  völlig  verschwunden  war.  5  Monate  nach  Ent- 
stehung des  rechtsseitigen  trat  linksseitiger  Pneumothorax  auf,  der 
nach  Verlauf  einer  Stunde  den  Tod  herbeiführte.  Zweimalige 
Erkrankung  an  Pneumothorax  auf  derselben  Seite  wurde 
in  3  Fällen  beobachtet.    In  dem  einen  derselben  entstand  1 1  Monate 


1)  Hughes  (1.  c.)  gibt  folgendes  Alter  für  die  62  Yon  ihm  zusammengeBtellten 
F&Ue  von  Pneamothoraz  an: 

Weniger  als  20  Jahre     9 

20—30  Jahre   26 

30— 40,jHhre    16 

40—60  Jahre     7 

Ueber  50  Jahre     4 

62 


102  IV.  Weil 

nach  Auftreten   des  ersten  linksseitigen  Pneumothorax,    der  naeh 

4  Monaten  verschwunden  war  und  einem  grossen  fittssigen  Ergüsse 
Platz  gemacht  hatte,  auf  derselben  Seite  ein  zweiter  nach  innen 
offener  (ob  in  Folge  des  Durehbruchs  des  Empyems  in  die  Lunge, 
oder  einer  erneuten  Perforation  einer  Gaveme  in  der  Sichtung  von 
innen  nach  aussen,  muss  dahingestellt  bleiben).  Im  zweiten  Falle 
erschien  ein  linksseitiger  Pneumothorax,  der  wie  bei  dem  eben  er- 
wähnten Kranken  durch  flüssiges  Exsudat  ersetzt  war,  zum  zweiten 
Male,  als  dieses  Exsudat  punctirt  wurde.  Im  dritten  Falle  endlich 
war  gleichfalls  ein  linksseitiger  Pneumothorax  1 0  Wochen  nach  seiner 
Entstehung  verschwunden.  Der  an  seine  Stelle  getretene  anfangs 
serös-fibrinöse  Erguss  wurde  nach  wiederholten  Pnnctionen  eitrig  und 
gab  zur  Thoracotomie,  damit  zur  Entstehung  des  zweiten,  nach  aussen 
offenen  Pneumothorax  Veranlassung.  (Näheres  über  die  3  Fälle  s. 
weiter  unten.) 

Die  Thatsache,  dass  der  Pneumothorax  die  linke  Seite 
mehr  als  doppelt  so  oft  befällt,  wie  die  rechte,  ist  eine 
sehr  auffallende.  Dass  es  sich  dabei  um  ein  rein  zufälliges  Vor- 
kommniss  handelt,  scheint  mir  schon  aus  dem  Grunde  unwahrschein- 
lich, weil  auch  andere  Schriftsteller  in  übereinstimmender  Weise  die 
grössere  Häufigkeit  des  Pneumothorax  auf  der  linken  Seite  betonen. 
Nach  Win  trieb  0  d  kommt  der  Pneumothorax  links  häufiger  vor  als 
rechts,  weil  auch  die  Tuberculose  in  der  linken  Lunge  gewöhnlich 
früher  und  lieber  sich  ausbildet,  als  in  der  rechten.  **  Derselbe  Autor 
sagt  S.  354 :  n  So  überwiegend  häufig  der  Pneumothorax  linksseitig 
und  unilateral,  so  selten  ist  er  bilateral.^  Reynaud^)  fand  die 
Affection  32 mal  auf  der  linken,  17 mal  auf  der  rechten  Seite ,  des- 
gleichen Saussier  (I.e.)  und  Powell  (I.e.)  etwa  doppelt  so  oft 
links,  wie  rechts;  von  19  Beobachtungen  Lebert's  (1.  c)  kommen 

5  auf  die  rechte,  14  auf  die  linke  Seite,  und  von  8  Fällen  Louis' ^ 
betrafen  gar  7  die  linke  Seite;  er  erblickte  gerade  darin  einen  ge- 
wichtigen Beweis  für  die  Prädilection ,  mit  der  die  Tuberci)lose  die 
linke  Lunge  befällt.  Die  Gründe  des  häufigeren  Vorkommens  auf 
der  linken  Seite  sind,  wie  -ich  glaube,  doppelter  Art.    Einmal  lässt 


1)  1.  c.  S.  338. 

2)  Da  pDeumothorax  et  de  sa  plus  grande  fr^qaence  k  gaoche  qa*ä  droite. 
Joum.  hebdom.  T.  VII.  '1830.  War  mir  im  Original  nicht  zng&nglich.  Ich  gebe 
im  Texte  die  Zahlen  nach  der  4.  Auflage  von  Laönnec's  Traitö  de  raoacoltation 
mediale,  herausgegeben  von  Andral,  S.  318. 

3)  Recherches  anatorniques,  pathologiques  et  thörapeutiques  sur  la  phthisie. 
II.  Aufl.  Paris  1843. 
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sich  nachweisen  (s.  unten),  dass  der  Pneumothorax  häufiger  diejenige 
Seite  befällt,  auf  welcher  die  Lungenaffection  vorgeschrittener  ist, 
und  dies  scheint  auch  nach  unseren  Beobachtungen  häu- 
figer die  linke,  als  die  rechte  zu  sein  ^);  dann  aber  bestehen 
links  einige  die  Verwachsung  der  Lunge  mit  der  Brnstwand  erschwe- 
rende und  daher  die  Entstehung  eines  Pneumothorax  begünstigende 
Momente,  welche  rechts  nicht  in  dem  Maasse  gegeben  sind;  ich  meine 
die  ausgiebigere  respiratorische  und  cardi  opneuma- 
tische  Verschiebung  des  linken  vorderen  Lungenran- 
des. (Näheres,  8.  in  dem  Abschnitt  ttber  den  Sitz  4er  Perforations- 
öffnung.) 

Einige  weitere  für  die  Würdigung  des  unmittelbaren  Effectes  des 
Pneumothorax,  für  seine  Prognose,  vielleicht  auch  für  seine  Behand- 
lung nicht  unwesentliche  Fragen,  die  zum  Theil  überhaupt  nicht  be- 
rttcksichtigt,  zum  Theil  von  verschiedenen  Autoren  in  entgegenge- 
setztem Sinne  beantwortet  wurden,  lauten: 

1.  Befällt  der  Pneumothorax  häufiger  diejenige  Seite, 
auf  welcher  die  Lungenaffection  vorgeschrittener  ist? 

2.  Schaffen  die  acut  verlaufenden  Phthisen  eine 
grössere  Prädisposition  zum  Pneumothorax,  als  die  chro- 
nischen Formen? 

3.  Entwickelt  er  sich  häufiger  bei  vorgeschrittener 
Lungenaffection,  oder  in  frühen  Stadien  der  Erkran- 
kung? 

Ad  1.  Die  schon  a  priori  wahrscheinlichere  Annahme,  dass  der 
Pneumothorax  häufiger  auf  derjenigen  Seite  auftreten  dürfte,  auf  wel- 
cher die  stärkere  Entwicklung  und  grössere  Ausdehnung  der  Lungen- 
erkrankung  zur  Bildung  zahlreicherer  subpleuraler  Herde  führt,  wird 
durch  eine,  speciell  auf  diesen  Punkt  gerichtete  klinische  und  ana- 
tomische Untersuchung  in  vollem  Umfang  bestätigt  Hat  man  die 
Langen  vor  Entstehung  des  Pneumothorax  zu  untersuchen  Qelegen- 
faeit  gehabt,  so  unterliegt  die  Entscheidung  der  Frage  auf  klini- 
schem Wege  keiner  besonderen  Schwierigkeit.  Bekommt  man  da- 
gegen den  Kranken  erst  nach  der  Entwicklung  des  Pneumothorax 


1)  Ob  dies  ganz  allgemein  in  dem  Yon  Louis  und  Win  trieb  bebaupteten 
Umfange  der  Fall  ist,  muss  leb,  da  mir  eine  diesen  Punkt  berücksichtigende  um- 
fangreicle  Statistik  nicht  bekannt  ist»  einstweilen  dahingestellt  sein  lassen.  Andere 
Autoren,  s.  B.  LaSnnec  (I.e.  p.  348  in  der  Anmerkung)  behaupten  imGegentheil 
eine  Vorliebe  der  Tuberculose  fClr  die  rechte  Seite  (ebenso  Ylgier),  während 
wieder  Andere,  so  z.B.  Lebert  und  King  Chambers,  keine  Pr&dilection  der 
Tubercaiose  ftlr  die  rechte  oder  linkif  Lunge  anerkennen. 
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SU  sehen,  so  entzieht  sich,  falls  nicht  ausgedehnte  Verwachsungen 
der  oberen  Lungenabschnitte  mit  der  Brastwand  beetehen,  das  Ver- 
halten der  auf  Seite  des  Pneumothorax  gelegenen  Lunge  der  Beur- 
theilung;  man  ist  dann  lediglich  auf  den  Befund  an  der  anderen 
Lunge  angewiesen.  Ist  dieser  in  Bezug  auf  pathologische  Erschei- 
nungen ein  negativer,  so  wird  man,  zumal  bei  längerem  Bestehen 
des  Lungenleidens,  mit  Becht  die  auf  Seite  des  Pneumothorax  ge- 
legene Lunge  fttr  die  schlechtere  halten  dürfen*  Ergibt  aber  die 
physikalische  Untersuchung  auf  der  anderen  Lunge  ausgeprägte  Ver- 
änderungen, so  wird  man  die  Frage,  ob  der  Pneumothorax  auf  der 
mehr  oder  weniger  afficirten  Seite  sich  entwickelte,  erst  bei  der  ana- 
tomischen Untersuchung  zu  entscheiden  vermögen.  Die  letztere  bietet 
bei  dem  meist  tödtlichen  Ausgange  der  Krankheit  auch  in  jenen  Fäl- 
len eine  sichere  Controle,  in  denen  bereits  am  Krankenbette  Über 
den  fraglichen  Punkt  eine  bestimmte  Anschauung  gewonnen  werden 
konnte.  —  In  23  (von  46)  Fällen  konnte  auf  Grund  der  klinischen 
Untersuchung  der  Zustand  der  Lungen  vor  Entstehung  des  Pneumo- 
thorax festgestellt  werden  (18  mal  war  der  letztere  im  Hospital  ent- 
standen, 2  mal  waren  kurz  zuvor  bei  einem  früheren  Spitalaufenthalte 
der  Kranken  die  Lungen  untersucht  worden,  2  mal  ermöglichten  aus- 
gedehnte Verwachsungen  der  Lunge  mit  der  Brustwand  auch  nach 
Entwicklung  des  Pneumothorax  ein  Urtheil  über  die  betreffende 
Lunge;  Imal  zeigte  sich  die  andere  Lunge  völlig  normal).  In  19 
von  den  23  Fällen  trat  der  Pneumothorax  auf  derjenigen  Seite  auf, 
wo  die  Lunge  mehr  erkrankt  war,  3 mal  auf  der  andern  Seite;  Imal 
schienen  beide  Lungen  in  gleichem  Grade  afficirt.  Die  anatomische 
Untersuchung  hat  in  allen  20  Fällen,  welche  von  jenen  23  zur  Seotion 
kamen,  die  Richtigkeit  dieser  Diagnose  bestätigt.  —  In  12  weiteren 
Fällen,  in  denen  die  Entscheidung  nur  der  anatomischen  Untersuchang 
vorbehalten  blieb,  zeigte  sich  7  mal  die  auf  Seite  des  Pneumothorax 
gelegene,  2 mal  die  andere  Lunge  in  stärkerem  Maasse  verändert, 
während  3  mal  kein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  beiden  Lan- 
gen bestand.  Nimmt  man  die  beiden  Reihen  zusammen,  so  ergibt 
sich,  da  SS  in  35  Fällen,  die  entweder  klinisch  oder  anatomisch 
daraufhin  untersucht  werden  konnten,  der  Pneumothorax  26mal 
(74,3  Proc.)  auf  der  in  höherem  Grade  afficirten  Seite, 
5mal  (14,3  Proc.)  auf  der  besseren  Seite  auftrat,  während 
4mal  (11,4  Proc.)  kein  auffälliger  Unterschied  in  d%r  Er- 
krankung beider  Seiten  bestand. 

Ad  2.    In  Bezug  auf  die  Frage,  ob  der  Pneumothorax 
häufiger   zu  den  acuten   oder  chronischen  Formen  der 
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Schwindsucbt  hinzutritt,  widersprechen  sich  die  Angaben  ver- 
sohiedener  Schriftsteller.  Während  Nie mey  er  0  hervorhebt,  dass  es 
bei  einem  langwierigen  chronischen  Verlauf  der  Lungenschwindsucht 
weit  seltener,  als  bei  schnellem  subacutem  Verlauf,  zum  Pneumothorax 
kommt,  weil  in  ersterem  Falle,  bevor  der  Zerfall  des  Lungengewebes 
die  Oberfläche  erreicht,  die  Pleurablätter  fest  zu  verwachsen  pflegen, 
sieht  Fräntzel  (L  c.)  „in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bei  ganz  chronisch 
verlaufender  vorgeschrittener  käsiger  Pneumonie  den  Qasaustritt  in 
den  Pleurasack  erfolgen.  ^  —  Das  einzige  Erforderniss  zur  Entstehung 
eines  Pneumothorax,  der  Zerfall  eines  subpleuralen  Infil- 
trates, bevor  dessen  Pleuraüberzug  mit  der  Parietal- 
pleura verwachsen,  kann  bei  einer  im  Ganzen  chronisch  ver- 
laufenden Phthise,  wofern  nur  in  einigen  oder  einem  einzigen  peri- 
pheren Herde  der  Einsehmelznngsprocess  rasch  genug  verläuft,  ebenso 
gut  erfüllt  sein,  wie  bei  im  Ganzen  acutem  Verlauf.  Da  aber  letzterer 
gerade  in  dem  Auftreten  zahlreicher,  rasch  sich  ausbreitender  und 
der  Nekrose  anheimfallender  Herde  sein  anatomisches  Substrat  hat, 
80  wird  man  erwarten  dürfen,  dass  die  acuten  Phthisen  einen 
günstigeren  Boden  für  den  Pneumothorax  bilden,  als 
die  chronischen,  und  dass  es  bei  letzteren  hauptsäch- 
lich die  Perioden  acuter  oder  subacuter  Nachschübe 
sind,  die  zur  Entstehung  eines  Pneumothorax  disponiren. 
Das  lehrt  denn  auch  meine  Statistik  in  überzeugendster  Weise.  Wenn 
ich  jene  Formen  von  Phthise  zu  den  acuten  zähle,  bei  welchen  die 
Erkrankung  ohne  wesentliche  Stillstände  und  Remissionen  in  einem 
Zuge  fortschreitet,  mit  hohem  Fieber,  rascher  Abmagerung,  rapidem 
durch  Naehtschweisse  und  Durchfälle  beschleunigtem  Kräfteverfall, 
FällCf  in  denen  man  die  Ausbreitung  des  Processes  in  den  Lungen 
von  Woche  zu  Woche  mit  Stethoskop  und  Plessimeter  verfolgen  kann, 
in  denen  die  anatomische  Untersuchung  schon  wenige  Monate  nach 
Auftreten  der  ersten  Krankheitserscheinungen  ausgedehnte  Verdich- 
tungen, Verkäsungen  und  Ulcerationen  nachweist,  so  trat  in  22 
von  46  Fällen,  also  nahezu  der  Hälfte,  der  Pneumotho- 
rax zu  acuter  Phthise  hinzu.  Das  relative  Häufigkeitsverhält- 
niss  der  floriden  zu  den  chronischen  Phthisen  vermag  ich  allerdings 
in  Zahlen  nicht  anzugeben;  dass  aber  die  ersteren  ausserordentlich 
viel  seltener  sind,  als  die  chronischen,  mit  Intermissionen  und  Re- 
missionen verlaufenden  Formen  der  Lungenschwindsucht,  das  ist  eine 
wohl  unbestrittene  Thatsache.     Wenn  trotzdem  nahezu  die  Hälfte 


1)  Lehrbuch  der  spec.  Pathologie  und  Therapie.  YII.  Aufl.  18es. 
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aller  Fälle  von  Pneumothorax  zu  acuter  Phthise  binzatritt,  bo  be- 
weist dies  seine  grössere  H&ufigkeit  im  Verlaufe  der 
letzteren.  Ebenso  gab  sich  in  allen  jenen  Fftlleni  in  denen  der 
Pneumothorax  im  Verlauf  einer  im  Ganzen  chronischen  Phthise  auf- 
trat und  die  Kranken  unmittelbar  vor  Eintritt  des  Pneumothorax  in 
Beobachtung  standen,  der  zeitweilig  progressive  Charakter 
der  Phthise  durch  Fieberbewegungen  kund.  Bei  einem 
völlig  fieberlosen  Phthisiker  trat  der  Pneumothorax  nicht  auf. 

Ad  3.  Ob  sich  der  Pneumothorax  häufiger  in  frflhen 
Stadien  der  phthisischen  Erkrankung,  oder  bei  weiter 
vorgeschrittenem  Process  entwickelt,  ergibt  sich  einestheilfl 
aus  der  Berttcksichtigung  der  Zeit,  welche  zwischen  dem  ersten  Auf- 
treten von  Symptomen  eines  Lungenleidens  und  demjenigen  des  Pneu- 
mothorax liegt,  andererseits  aus  dem  Zustande  der  Lungen  bei 
Entstehung  des  letzteren. 

Die  Zeit  vom  Beginn  der  Lungenaffection  bis  zum  Eintritt  des 
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weniger  als  t  Monat     .     .     .  2  mal 

1 — 3  Monate 11  mal 

4 — 6  Monate 9  mal 

7 — 12  Monate 8  mal 

l — 3  Jahre 7  mal 

3  —  6  Jahre 8  mal 

1 1  Jahre   .......  1  mal ' 

• 

"46 
somit  30 mal  weniger  als  ein  Jahr,  nur  16mal  mehr  als  ein  Jahr. 
Wenn  aber  auch  der  Pneumothorax  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ver- 
hältnissmässig  kurze  Zeit  nach  Beginn  des  Lungenleidens  sich  ent- 
wickelt, so  wäre  es  doch  falsch,  daraus  folgern  zu  wollen,  dass  der- 
selbe die  frühen  Stadien  der  Erkrankung  in  anatomischem  Sinne 
bevorzugte.  Dies  ist  nicht  der  Fall.  In  der  Regel  sind  viel- 
mehr, entsprechend  dem  acuten  Verlauf  der  Phthise,  trotz  des  ver- 
bal tnissmässig  kurzen  Bestandes  der  Lungenaffection,  die  Verän- 
derungen in  den  Lungen  sehr  ausgeprägte  oder  selbst 
weit  vorgeschrittene.  Dies  lehrt  sowohl  die  klinische  als  auch 
die  anatomische  Untersuchung.  Letztere  ist  für  die  uns  interessirende 
Frage  natürlich  nur  in  jenen  Fällen  maassgebend,  in  denen  die  Kran- 
ken den  Eintritt  des  Pneumothorax  nur  wenige  Tage  oder  Wochen 
überlebten.  Wenn  wir  zunächst  den  anatomischen  Befand  als 
den  minder  zweideutigen  zu  Rathe  ziehen,  so  ei^ab  derselbe  in 
15  Fällen,  in  denen  der  Tod  innerhalb  der  ersten  14  Tage  nach  Ent- 
stehung des  Pneumothorax  eintrat: 
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Weit  vorgeschrittenen  Procese  auf  beiden  Seiten'  .     .     .     4 mal 

Weit  vorgeschrittenen  Process  anf  einer  Seite  bei  weniger 
intensiver,  aber  doch  deutlich  entwickelter  Erkrankung 
der  andern 6  mal 

Hochgradige  Veränderung  anf  der  einen,  geringgradige  anf 

der  andern  Seite 3  mal 

Wenig  ansgesprochene  Veränderungen   anf  beiden  Seiten     2  mal, 

somit  in  13  yon  15  Fällen  hochgradige  Veränderungen 
auf  einer  oder  beiden  Seiten,  nur  zweimal  frQhes  Sta-. 
dium  der  Erkrankung.  Von  den  Übrigen  21  zurSection  gekom- 
menen Fällen,  in  denen  der  Tod  erst  längere  Zeit  nach  Entstehung 
des  Pneumothorax  eintrat,  zeigten  nur  3  geringfügige,  die  Übrigen  18 
hochgradige  Veränderungen  in  einer  oder  beiden  Lungen.  Doch  ist 
in  den  letzterwähnten  18  Fällen  die  anatomische  Untersnohung  fUr 
sich  allein  nicht  im  Stande,  über  den  Zustand  der  Lungen  zur  Zeit, 
da  der  Pneumothorax  auftrat,  Aufschluss  zu  geben.  Es  bleiben  somit 
28  Fälle  übrig  (die  eben  erwähnten  18  +  10,  die  lebend  das  Hospital 
rerliessen),  in  denen  das  Verhalten  der  Lungen,  oder  wenigstens 
einer  Lunge  zur  Zeit,  da  der  Pneumothorax  entstand,  nur  durch  die 
physikalische  Untersuchung  festgestellt  werden  konnte.  In  8  dieser 
Fälle  konnten  beide  Lungen,  in  den  20  übrigen  nur  die  auf  der  dem 
Pneumothorax  entgegengesetzten  Seite  gelegene  vor  oder  unmittelbar 
nach  Entstehung  desselben  untersucht  werden.  In  den  erstgenann- 
ten 8  Fällen  fanden  sich: 

Starke  und  ausgebreitete  Dämpfung  und  Höhlenerscheinun- 
gen anf  einer  oder  beiden  Seiten 5  mal 

Massige  Dämpfung  und  Katarrh  anf  einer  oder  beiden  Seiten  2  mal 

Nor  die  Zeichen  des  Spitzen  katarrhs 1  mal. 

In  jenen  20  Fällen  endlich ,  in  denen  kein  Urtheil  darüber  gewon- 
nen werden  konnte,  in  welchem  Zustande  die  auf  Seite  des  Pneumo- 
thorax gelegene  Lunge  sich  beim  Eintritte  des  letzteren  befand,  ist 
an  der  andern  Lunge  notirt: 

Starke  Dämpfung  und  cavernöse  Erscheinungen  ....  1  mal 

Starke  Dämpfung,  Bronchialatbmen,  Katarrh 12  mal 

Massige  Dämpfung  und  Katarrh 2  mal 

Nnr  katarrhalisches  Athmen 3  mal 

Normaler  Befund 2  mal 

Icfa  trage  kein  Bedenken,  nicht  nur  die  Fälle  mit  starker  Däm- 
pfung und  Höhlenerscheinungen ,  sondern  auch  die  mit  „massiger 
Dämpfung  und  Katarrh **  als  solche  anzusprechen,  welche  bei  der 
anatomischen  Untersuchung  hochgradige  oder  wenigstens  deutlich  ent- 
wickelte Processe  ergeben  hätten.  Kaum  bei  einer  andern  Lungen- 
affection  tritt  die  Divergenz  zwischen  klinischem  und  anatomischem 
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Befund  in  einer  so  auffallenden  Weise  zu  Tage,  als  wenn  man  die 
an  den  Lungen  der  Pbthisiker  bei  Percussion  und  Aascnltation  nach- 
weisbaren Anomalien  mit  ihrem  anatomischen  Substrate  vergleieht; 
um  den  Percussionsschall  zu  dämpfen,  müssen  selbst  peripher  ge- 
legene Herde  einen  bedeutenden  Umfang  erreichen,  und  ein  zur 
Hälfte  luftleeres  Parencbym  kann,  wenn  luftleeres  und  lufthaltiges 
Gewebe  in  geeigneter  Weise  alternirt,  einen  von  der  Norm  kaum 
abweichenden  Sehall  ergeben ;  ganz  Aehnliches  gilt  auch  fQr  das  Auf* 
keten  bronchiale  Athmens;  gerade  bei  Phthisikem  hat  man  häufig 
Gelegenheit,  selbst  über  solchen  Stellen,  welche  gedämpften  Pereo»- 
sionsschall  ergeben,  Vesiculärathmen,  wenn  auch  in  Irgend  welcher 
pathologischen  Modification  wahrzunehmen.  So  kommt  es,  dass  in 
der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  der  anatomische  Process  dem  klini- 
schen Befunde  weit  voraneilt,  dass  dem  „  Spitzenkatarrh  **,  über  dessen 
Diagnose  man  am  Krankenbette  nicht  hinauskam,  zahlreiche  lobuläre 
Herde  nicht  nur  in  der  Spitze,  sondern  auch  an  anderen  Abschnitten 
der  Lunge  entsprechen.  Wo  man  aus  umschriebener  Dämpfung, 
Bronchialatfamen,  klingendem  Rasseln  mit  vollem  Rechte  eine  grös- 
sere Verdichtung  annahm,  finden  sich  in  dieser  zahlreiche  kleinere 
und  grössere  Ulcerationshöhlen,  ausserdem  an  anderen  bei  Lebzeiten 
als  normal  befundenen  Lungenabschnitten  zahlreiche  lobuläre  Herde 
u.  8.  w.  —  Was  speciell  den  „Spitzen katarrh^  betrifft,  so  ist  das 
meiner  Meinung  nach  ein  rein  klinischer  Begriff,  der  seine  ana- 
tomische Deckung  regelmässig  ausser  in  Katarrh  in  lobulären  Herden 
findet.  Einen  auf  die  Lungenspitze  beschränkten  Bron- 
chialkatarrh ohne  gleichzeitig  vorhandene  broncho- 
pneumonische,  peribronchitische  Herde,  miliare  Knöt- 
chen u.  dgl.  habe  ich  an  der  Leiche  niemals  gesehen. 

Ich  bedurfte  dieses  kleinen  Excurses  über  die  Incongmenz  zwi- 
schen klinischem  und  anatomischem  Befund  bei  Phthise ,  um  die 
Rubricirung  der  Fälle  mit  „niässiger  Dämpfung  und  Katarrh*  unter 
die  Giiippe  mit  deutlich  entwickeltem  anatomischem  Processe  berech- 
tigt erscheinen  zu  lassen.  Fasse  ich  nun  alle  46  Fälle  zusammen, 
so  trat  der  Pneumothorax  35mal  (76  Proc.)  bei  deutlich 
entwickelter  oder  vorgeschrittener  Lungenaffection, 
llmal  (24  Proc.)  in  frtthen  Stadien  derselben  auf.  Doch  ist 
die  Zahl  11  vielleicht  aus  dem  Grunde  grösser,  als  dem  wirklichen 
Sachverhalte  entspricht,  weil  in  jenen  fQnf  Fällen,  in  denen  nnr 
die  eine  Lunge  untersucht  werden  konnte,  möglicherweise  die  andere 
auf  Seite  des  Pneumothorax  gelegene  hochgradiger  verändert  sein 
konnte.    Immerhin  folgt  aus  unserer  Zusammenstellung,  dass  der 
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Pneumothorax  zwar  ungleich  häufiger  bei  vorgeschrit- 
tener Lungenaffection,  nicht  so  selten  aber  auch  in 
frühen  Stadien  der  Erkrankung  sich  entwickelt  Die  letz- 
teren Fälle  sind  natürlich  in  besonderem  Grade  geeignet,  unser  Inter- 
esse zu  wecken.  5  davon  kamen  zur  anatomischen  Untersuchung; 
in  den  Übrigen  6  Fällen  konnte  1  mal  an  beiden  Lungenspitzen  Ka- 
tarrh nachgewiesen,  5  mal  nur  die  eine  Lungenspitze  untersucht  wer- 
den; an  derselben  ist  3  mal  katarrhalisches  Athmen,  2  mal  normaler 
Befund  verzeichnet 

Eine  specielle  Qelegenheitsursache  für  die  Entstehung  des 
Pneumothorax  konnte  nur  in  4  von  46  Fällen  nachgewiesen  werden« 
Heftige  Hustenparoxysmen,  die  von  Andern  als  häufige  Ge- 
legenheitsursache  angeführt  werden,  spielen  zwar  auch  in  unseren 
Fällen  bei.  der  Entstehungsgeschichte  des  Pneumothorax  eine  Rolle ; 
es  scheint  aber  für  die  Mehrzahl  derselben  richtiger,  den  Husten  als 
die  Folge  der  Katastrophe  aufzufassen.  Nur  in  zwei  unserer  Beob- 
achtungen Hess  sich  nachweisen,  dass  ein  heftiger  Hustenanfall  (ein- 
mal mit  Erbrechen)  dem  Schmerz,  der  Dyspnoe  u.  s.  w.  voraus- 
gegangen war.  In  einem  3.  Falle  war  der  Pneumothorax  während 
des  Erbrechens  (ohne  Husten),  in  einem  4.  endlich  während  einer 
starken  Muskelanstrengung  aufgetreten.  Ein  29 j.  Expedient, 
der  seit  einem  halben  Jahre  lungenleidend  war,  aber  bis  dahin  noch 
auf  dem  Bureau  gearbeitet  hatte,  fühlte  „  bei  dem  Versuche,  während 
er  im  Bette  lag,  eines  seiner  Kinder  zu  sich  heraufzuheben,  einen 
plötzlichen  Schmerz  in  der  rechten  Seite  der  Brast,  so  dass  er  laut 
aufschrie  und.  das  Kind  fallen  Hess."  Gleichzeitig  trat  enorme 
Athemnoth,  sowie  grosses  Angs^  und  Schwäohegefühl  ein. 

Anatomischer  Befund.  Bei  der  Schilderung  des  anatomi- 
schen Befundes  sollen  nur  die  für  die  Lehre  vom  Pneumothorax 
wesentlichen  Punkte  etwas  eingehender  behandelt  werden.  Dahin 
rechne  ich  den  Druck  der  Gase,  das  Verhalten  der  Perforations- 
öffnung, den  Charakter  der  consecutiven  Pleuritis,  die  Verdrängungs- 
erscheinungen. Alles  übrige  dagegen,  der  Lungenbefund  selbst  und 
etwaige  Gomplicationen,  bedarf,  soweit  diese  Dinge  nicht  schon  bei 
der  Aetiologie  zur  Sprache  kamen,  nur  einer  kurzen  Erwähnung. 

Der  Pneumothorax  war  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  ein 
totaler,  falls  man  diese  Bezeichnung  auch  dann  noch  für  ange* 
messen  erachtet ,  wenn  an  den  obern  Abschnitten  des  Oberlappens, 
oder  gar  nur  an  der  Lungenspitze  Verwachsungen  zwischen  Lunge 
und  Brustwand  bestanden.  Solche  Adhäsionen,  mögen  sie  nun  mehr 
flächenartige  oder  durch  strangförmige  Pseudomembranen  vermittelt 
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Bein,  sind  ausserordentlich  häafig  zugegen.  Sie  hindern  aber  nur  in 
beschränktem  Umfang  die  Retraction  der  Lungen.  Die  Configuration 
des  pneumothoracisohen  Raumes,  die  Dislooation  der  Lunge  nach 
hinten  und  oben  gegen  die  Wirbelsäule,  neben  welcher  sie  als  luft- 
leerer, fleischiger,  in  der  Regel  auffallend  kleiner  Körper  getroffen 
wird,  ist  dabei  im  Grossen  und  Ganzen  dieselbe,  wie  in  jenen  sei* 
tenen  Fällen,  in  denen  keinerlei  Adhäsion  besteht  und  die  Lunge 
sich  vollständig  und  von  allen  Seiten  gleichmässig  gegen  ihren  Uilos 
retrahiren  kann.  —  Vermag  aber  die  Luft  wegen  ausgedehnter  Ver- 
wachsungen zwischen  Lunge  und  Brustwand  von  vornherein  nur 
einen  kleineren  oder  grösseren  Brucbtheil  der  in  ihren  Übrigen  Ab- 
schnitten obliterirten  Pleurahöhle  auszufallen^  so  spricht  man  mit 
Recht  von  circumscriptem  oder  abgesacktem  Pneumothorax. 
Ein  solcher  fand  sich  nur  in  4  von  36  Fällen  vor.  In  zweien,  in 
denen  die  Lunge  fast  in  ganzer  Ausdehnung  mit  der  Costalwand  und 
dem  Brustbein  verwachsen  war,  fand  sich  der  Sack  zwischen  Lungen- 
basis und  Zwerchfell;  1  mal  war  die  Lunge  mit  ihrer  ganzen  hin- 
teren Fläche  der  Costalwand  adhärent,  so  dass  der  pneumothoraciscbe 
Raum  dem  unteren  und  vorderen  Abschnitt  der  Pleurahöhle  ent- 
sprach; in  einem  4.  Falle  endlich  adhärirte  etwa  die  obere  Hälfte 
der  Lunge  sowohl  vorne  als  hinten  der  Costalwand. 

Aus  den  früher  entvnckelten  Gründen  war  es  für  mich  von  beson- 
derem Interesse,  über  den  Druck  des  in  der  Pleurahöhle  ange- 
sammelten Gases  AufschlusB  Zugewinnen.  Direct gemessen  habe  ich 
denselben  in  den  früher  beschriebenen  6  Fällen  (s.  Bd.  XXIX.  S.  388), 
in  denen  er  zwischen  3  und  14  Cm.  Wasser  schwankte.  In  10  weiteren 
Fällen,  in  denen  die  Luft  bei  Eröffnung  der  Pleurahöhle  » mit  zischen- 
dem Geräusche  entwich'',  muss  derselbe  gleichfalls  positiv  gewesen 
sein ;  auch  zur  Erklärung  4  anderer  Fälle,  in  denen  —  ohne  erheb- 
liche Mengen  von  flüssigem  Erguss  —  lediglich  in  Folge  der  Gas- 
ansammlung  das  Zwerchfell  convex  gegen  die  Bauchhöhle  vorge- 
baucht war,  ist  die  Annahme  eines  positiven  Druckes  erforderlicb, 
so  dass  für  20  von  36  Fällen  aus  dem  anatomischen  Be- 
fund ein  positiver  Druck  der  Gase  sich  ergibt.  Für  die 
übrigen  16  Fälle,  in  denen  entweder  nur  die  anatomische  Diagnose 
„Pneumothorax''  oder  Ausdrücke  wie:  »In  der  linken  Pleurahöhle 
findet  sich  Gas'',  oder  »Die  rechte  Pleurahöhle  enthält  Gas*'  u.  8.w. 
sich  vorfinden,  lässt  sich  aus  dem  Sectionsprotokoll  ein  Urthcil  über 
den  Druck  der  Gase  nicht  gewinnen.  Doch  muss  der  Druck  in 
jenen  2  Fällen,  in  denen  bei  der  Section  nach  aussen  offener  Pneu- 
mothorax  gefunden   wurde  (nach    der  Thoracotomie) ,   gleich   dem 
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Ätmosph&rendruck  gewesen  sein.  —  Eine  übelriechende  Beschaffen- 
heit des  Gases  ist  nur  in  2  Fällen  notirt,  in  deren  einem  Langen- 
gangrftn  die  Entstehung  des  Pneumothorax  vermittelt  hatte. 

Ueber  das  Verhalten  der  Perforationsöffnung  findet  sich 
in  37  Fällen  (den  doppelseitigen  Pneumothorax  doppelt  gerechnet) 
4  mal  keine  Angabe.  7  mal  war  keine  Oeffnung  mehr  vorhanden, 
während  sie  in  den  Übrigen  26  Fällen  mit  Sicherheit  nachzuweisen 
war.  In  jenen  7  Fällen,  in  denen  bei  der  Section  die  Oeffnung  ge- 
schlossen war,  betrug  der  Zeitraum  zwischen  Entstehung  des  Pneu- 
mothorax und  Eintritt  des  Todes :  3  Tage ,  3  V2  Wochen,  6  Wocheui 
9  Wochen,  4  Monate,  5  Monate  und  9  Monate.  In  5  von  diesen  Fällen 
war  in  der  schwielig  verdickten  und  mit  Fibrinschwarten  belegten 
Pleura  die  Stelle,  an  der  die  Perforation  stattgehabt  hatte,  überhaupt 
nicht  mehr  aufzufinden  (in  einem  dieser  Fälle  war  der  Pneumothorax 
geheilt,  durch  flüssiges  Exsudat  ersetzt,  in  zweien  die  Thoracotomie 
gemacht  worden).  In  den  beiden  andern  dagegen  war  die  Stelle 
des  Durchbruchs  noch  sehr  wohl  kenntlich,  aber  die  Oeffnung  selbst 
durch  Fibrincoagula  verschlossen.  Das  eine  Mal  (Tod  6  Wochen  nach 
Entstehung  des  Pneumothorax)  heisst  es  im  SectionsprotokoUe : 

„Etwas  unterhalb  der  Lungenspitze  findet  sich  an  der  Pleura  pulmo- 
nalis  ein  fünfpfenniggrosser  randlicher  Defect,  der  durch  ein  Fibrincoagulum 
belegt  ist  und  selbst  beim  stärksten  Einblasen  ?on  Luft  in  die  Trachea 
keine  Luftblasen  entweichen  lädst.  Unter  dem  Defect  der  Pleura  ist  eine 
rundliche  unregelmässig  gestaltete  Höhle  gelegen,  die  mit  einem  Bronchus 
in  weit  offener  Communication  steht  und  in  der  Richtung  gegen  die  Pleura 
von  einem  ziemlich  derben  schwieligen  Gewebe  ttberkleidet  ist,  so  dass  der- 
zeit eine  Communication  derselben  mit  der  Pleurahöhle  nicht  mehr  existirt.  ** 

In   dem  andern  Falle  (Tod  SVs  Wochen  nach  Entstehung  der 

Perforation) 

„  zeigte  die  Pleura  etwas  unterhalb  der  Spitze  des  Unterlappens  eine  eigen- 
thamlich  gelbe  Verfärbung ;  beim  Einblasen  von  Luft  hebt  sich  der  fibrinöse 
Belag  ab,  und  erst  nach  Einschneiden  der  dadurch  gebildeten  Blase  entleert 
sich  die  Luft." 

In  jenen  26  Fällen,  in  denen  die  Autopsie  die  Perforationsstelle 

noch  offen  und  durchgängig  erwies,  war  seit  Entstehung  des  Pneu* 

mothorax  ein  Zeitraum  verflossen,  der  zwischen  einigen  Minuten  und 

9  Wochen  schwankte.     Derselbe  betrug  5  mal  weniger  als  einen 

Tag,  3  mal  1—7  Tage,  10  mal  1—4  Wochen,  4  mal  4—8  Wochen, 

1  mal  9  Wochen;  3  mal  war  derselbe  nicht  genau  zu  bestimmend) 

1)  In  einigen  der  nicht  zur  Section  gekommenen  F&Ue  ist  aus  dem  gtknstigen 
Effect  eines  operativen  Eingriffes  oder  der  völligen  Heilung  ebenfalls  der  Schluss 
auf  eine  definitive  Heilung  der  Fistel  gestattet  (s.  unten  die  Fälle  XY— XVUI). 
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Es  wttrde  sieh  somit  ans  unseren  Beobaehtangen  das  praktiseh  nicht 
unwichtige  Resultat  ergeben,  dass  zwar  das  Offenbleiben  der 
Perforationsstelle  selbst  nach  Wochen  und  Monaten  die 
Regel  bildet,  dass  aber  auch  —  allerdings  viel  seltener 

—  schon  nach  wenigen  Wochen,  selbst  Tagen  ein  soli- 
der, organischer  Verschluss  der  Fistel  vorhanden  sein 
kann.  Letzterer  scheint  durch  die  Thoracotomie,  femer  durch  das 
Auftreten  einer  sero fibrinösen  Pleuritis  begünstigt  zu  werden.^) 

—  Ueber  den  Sitz  der  Perforationsöffnung  liegen  mir  von  27.FftlIeii 
mehr  oder  weniger  genaue  Angaben  vor ;  dieselbe  fand  sich  im  Ober- 
lappen 20  mal,  im  Unterlappen  5  mal ;  je  1  mal  im  Ober-  und  Mittel- 
und  Ober-  und  Unterlappen  zugleich.  Von  den  22  im  Oberlappen  gelege- 
nen Perforationen  sassen  10  im  mittleren  und  unteren  Abschnitt  des- 
selben, 8  nahe  der  Lungenspitze,  bei  4  fehlt  eine  nähere  BezeiehnuDg. 
Die  Lungenspitze  ist  also  doch  nicht  so  äusserst  selten  befallen,  wie 
Win  trieb  meint,  aber  auch  nicht  mit  jener  von  Williams^)  be- 
haupteten Regelmässigkeit.  Im  Unterlappen  betraf  die  Perforation 
2  mal  die  diaphragmäle  Fläche,  2  mal  eine  der  Spitze  nahe  ge- 
legene Stelle,  2  mal  in  der  Nähe  des  vorderen  Randes  befindliche 
Abschnitte.  Der  Mittellappen  war  nur  in  einem  Falle  —  gleichzeitig 
mit  dem  unteren  Abschnitt  des  Oberlappens  —  an  seiner  Vorder- 
fläche perforirt.  In  Bezug  auf  die  verticale  Richtung  haben  sich 
zwei  Linien  als  besonders  bevorzugt  erwiesen:  die  in  der  Nähe 
des  vorderen  linken  Lungenrandes  gelegenen  Abschnitte 
und  die  Axillarlinie.  In  diesen  beiden  Bezirken  sind 
die  respiratorischen  Verschiebungen  der  Lunge  sehr 
ausgiebige.  In  der  Richtung  von  oben  nach  unten  erfolgen  die- 
selben, wie  uns  die  Percussion  lehrt,  am  ausgedehntesten  in  der 
Axillarlinie;  in  der  Richtung  von  hinten  nach  vorn  in  der  Nähe  der 
vorderen  Lungenränder.  Je  ausgiebiger  aber  die  respiratorische  Ex- 
cursion  eines  Lungenabschnittes  von  Statten  geht,  desto  schwieriger 
wird  derselbe  mit  der  Brustwand  innige  Verwachsungen  eingehen 

können,  welche  im  Falle  der  Einschmelzung  eines  peripher  gelegenen 

# 

1)  Die  ersten  eingehenden  Untersachungen  über  die  Heilang  tubercoIOser 
Perforationen  rahren,  Boriel  mir  bekannt,  Yon  Woillez  her,  welcher  in  einem 
Memoire  sar  la  guörison  spontanöe  des  perforations  pulmonaires  d'origine  taber- 
cnlease  (Axchlves  de  M6decine  1853)  auf  Grand  eigener  and  fremder  Beobaeh- 
tangen die  verschiedenen  Heilungsmöglichkeiten  erörtert.  Veiigl.  daraber  aach 
Vigier,  Da  pneumothoraz  dans  la  phthisie  polmonaire.  Thtee  de  Paris  1873. 
p.  26  sqq. 

2)  Vorlesangen  über  die  Krankheiten  der  Bmst  Deatach  von  Behrend. 
Leipzig  1841. 
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Infiltrates  die  Entstehung  eines  Pneumothorax  zu  verhüten  im  Stande 
w&ren.  Für  die  vorderen  Lungenränder  tritt  als  weiteres  die  Ver- 
wachsung erschwerendes  Moment  hinzu,  dass  dieselben  ausser  durch 
die  Athmung  auch  noch  durch  die  Lage-  und  Formveränderungen 
des  Herzens  in  andauernder  » cardiopneumatischer *  (Landois)  Be* 
wegung  erhalten  werden.  Sowohl  die  respiratorische  Ver- 
schiebung, als  die  cardiopneumatische  Bewegung  ist 
am  vorderen  Band  der  linken  Lunge,  entsprechend 
deren  Incisura  cardiaoa  und  Lingula,  eine  viel  ausge- 
dehntere, als  am  vorderen  Band  der  rechten  Lunge^), 
und  darin  dürfte  —  wenigstens  zum  Theil  —  die  grös- 
sere Häufigkeit  des  Pneumothorax  auf  der  linken  Seite 
ihren  Grund  haben.  —  Dass  übrigens  auch  Verwachsungen, 
wofern  sie  nicht  sehr  feste  sind,  keinen  absoluten  Schutz  gegen 
Pneumothorax  bilden  >),  lehren  die  folgenden  Beobachtungen.  In 
einem  Falle,  in  dem  „  die  linke  Lunge  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
fest  mit  der  Thoraxwand  verwachsen  war^,  fand  sich  ein  zwischen 
Lungenbasis  und  Zwerchfell  abgesackter  Pneumothorax.    Die  Per- 


1)  Der  complement&re  Raam  zwischen  vorderem  Rande  der  rechten  Longe 
nnd  medialer  Grenze  des  rechten  Pleurasackes  ist,  wenn  überhaupt  vorhanden, 
viel  kleiner  als  der  zwischen  medialer  Grenze  des  linken  Pleurasackes  und  dem 
vorderen  Rand  (Incisora  cardiaca)  der  linken  Luogb  gelegene  Sinus  pericardiaco- 
costalis.  Wie  gross  die  respiratorischen  Ezcursionen  des  linken  vorderen, 
die  absolute  Herzd&mpfung  nach  oben  und  links  begrenzenden  Lungenrandes  sind, 
ergibt  sich  aus  den  Resultaten  der  Percussion.  Dass  aber  auch  die  cardio- 
pneama tische  Bewegung  an  den  dem  Herzen  benachbarten  Abschnitten  der 
linken  Longe  viel  ausgiebiger  erfolgt  als  rechts,  dafür  einriebt  die  enorme  Haofig- 
keit,mitder  cardiopleoritische  Reibegeräosche  bei  linksseitiger  Pleoritis 
oder  Pneomonie  in  der  Gegend  der  Lingola  oder  Incisura  cardiaca  wahrgenommen 
werden,  während  ich  sie  über  dem  vorderen  Rande  der  rechten  Longe  bei  rechts- 
seitiger Pleoritis  nor  sehr  selten  gehOrt  habe.  Den  Namen  cardiopleoritisch 
(nach  Analogie  von  cardiopnenmatisch)  möchte  ich  für  jene  seither  als  extem- 
pericardial,  pleoropericardial,  peri-pericarditisch  bezeichneten  Gerftosche  aos  dem 
Grande  vorschlagen,  weil  er  über  deren  Entstehongsort  ond  Entstehongsweise 
nicht  wie  jene  Bezeichnongen  dem  Leser  oder  Hörer  falsche  Vorstellungen  aof- 
nöthigt.  Es  ist  dorchaos  logisch,  bei  einem  extern -pericardialen  oder  pleorp- 
pericardialen  Ger&osch  an  ein  im  oder  am  Pericard  entstehendes  Ger&osch  zu 
denken.  Die  fraglichen  Reibungsger&osche  sind  aber  ihrem  Wesen  ond  ihrem 
£ntBtehong8orte  nach  pleoritis  che.  Sie  entstehen  in  den  dem  Herzen  benach- 
barten Abschnitten  des  Pleorasackes  dorch  die  Yerschiebongen,  welche  die  raoh 
gewordenen  Pleorabl&tter  (Pleura  pericardiaca,  costalis,  pulmonaUs)  in  Folge  der 
Herzbewegong  synchron  mit  dieser  gegen  einander  erleiden,  sie  sind  ^cardio- 
pleoritische*. 

2)  Vergl.  aoch  Wintrich  1.  c.  S.  338. 

DMtochtf  ATChlT  f.  klln.  Madldn.    XZXl.  Bd.  8 
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forationsöffnung  lag  aber  nicht  etwa  an  der  LungenbasiB,  sondern 
nahe  der  Spitze.  Hier  muss  also  die  Luft  durch  das  (Gewebe  der 
Pseudomembranen  hindurch  sich  nach  dem  nicht  obliterirten  Theile 
der  Pleurahöhle  einen  Weg  gebahnt  haben.  In  zwei  and^^n  Fällen 
fand  sich  der  Substanzverlust  in  der  Pleura  pulmonalis  gerade  an 
der  Grenze  der  Verwachsung,  so  dass  der  Defect  eigentlich '  erst  nach 
Ablösung  der  Pleura  pulmonalis  von  der  Pleura  costalis  deutlich  zu 
Tage  trat.  Dass  auch  nachträglich  die  einen  circumscripton 
Pneumothorax  begrenzenden  Adhäsionen  sich  lösen  können  und  so 
ein  diffuser  Pneumothorax  entsteht,  glaube  ich  am  Krankenbette  in 
einem  später  ausführlich  zu  berichtenden  Falle  constatirt  zu  haben. 
—  Zahl  und  Grösse  der  Perforationsöffnung  ist  in  24  Fällen  ge- 
nauer angegeben.  5  mal  fanden  sich  doppelte  Oeffnungen  vor;  doch 
ist  in  einigen  dieser  Fälle  die  Möglichkeit  nicht  von  der  Hand  zu 
weisen,  dass  erst  beim  Herausnehmen  der  Lunge  oder  beim  kräftigen 
Einblasen  von  Luft  sich  ein  zweiter  Einriss  gebildet  hat.  In  jenen 
2  Fällen,  in  denen  Beschaffenheit  (eitrig  infiltrirte  Ränder  und  Basis) 
und  Grösse  (erbsen-  bis  sechsergross)  der  doppelten  Oeffnungen  deren 
artificielle  Natur  ausschliessen  Hess,  war  der  seit  4 — 5  Wochen  be- 
stehende Pneumothorax  durch  eine  eitrige  Pleuritis  complicirt,  welche 
durch  Infiltration  und  Einschmelzung  der  Pleura  zur  Entstehung 
einer  zweiten  Oeffnung,  vielleicht  auch  zur  nachträglichen  Vergrösse- 
rung  der  ersten  Oeffnung  Anlass  gegeben  haben  mochte.  —  Was 
die  Grösse  der  Perforationsöffnung  betrifft,  so  war  dieselbe  in 
16  Fällen  (Vs  jener,  in  welchen  sie  näher  bezeichnet  ist)  sehr  klein 
(schlitzförmig,  linear,  hanf  körn-,  hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgrossX 
in  2  Fällen  linsengross,  nur  6  mal  grösser  (erbsen*  bis  pfenniggrosa). 
Die  sehr  kleinen  Perforationsöffnungen  waren  zuweilen  erst  beim 
Einblasen  von  Luft  in  die  Trachea  deutlich  als  Substanzverluste  zu 
erkennen.  Die  Luft  entwich  dann,  mitunter  erst  bei  starkem  Druck, 
an  einer  etwas  prominirenden  Stelle  der  Pleura,  die  zuvor  nur  durch 
eine  eigenthttmlich  gelbe  oder  weissgelbe  Verfärbung,  beruhend  auf 
eitriger  Infiltration,  aufgefallen  war.  Auch  die  Ränder  der  grösseren 
Perforationsöffhungen  zeigten  häufig  eitrige  Infiltration,  zuweilen  deut- 
liche Wulstung.  —  So  verschieden  als  die  Grösse  der,  Perforations- 
öffnung, war  auch  der  Umfang  der  Hohlräume,  in  welche  man 
durch  jene  gelangte.  Derselbe  ist  in  21  Fällen  näher  bezeichnet, 
und  zwar  14  mal  als  sehr  klein  oder  klein  (bohnen-,  kirschkern-, 
haselnussgross) ,  5  mal  als  ziemlich  gross  (bis  eigross),  nur  2  mal 
als  apfelgross.  In  3  Fällen  enthielt  der  kleine  Hohlraum  keine 
Luft,  sondern  war  mit  eingedickter  käsiger  Masse  erftillt.    In  allen 
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Fällen  liesB  sich  eine  Ciommunication  der  betreffenden  üoblr&nme 
mit  dem  Bronchialbaum  nachweisen,  wenn  dieselbe  auch  sehr  häufig 
nnr  durch  kleinere  Bronchien  oder  in  der  Weise  vermittelt  wurde, 
dass  der  kleine  nach  der  Pleurahöhle  durchgebrochene  Hohlraum 
mit  einer  grosseren  Caverne  in  Verbindung  stand,  welche  ihrerseits 
mit  Bronchien  communicirte. 

Nächst  dem  Druck  der  Gase  und  dem  Verhalten  der  Perforation»- 
Öffnung  ist  es  vor  allem  die  Pleuritis,  die,  wie  im  klinischeii 
Bilde,  so  im  Leichenbefunde  der  an  Pneumothorax  Verstorbenen  eine 
hervorragende  Bedeutung  gewinnt.  Die  consecutive  Erkrankung  der 
Pleura  bietet  durchaus  nicht  jene  Einförmigkeit  dar,  welche  man 
nach  den  Angaben  verschiedener  Autoren  erwarten  sollte.  Keinerlei 
Zeichen  von  frischer  Entzündung  der  Pleura  boten  nur  2  Fälle  von 
Pneumothorax,  in  denen  der  Tod  6  und  12  Stunden  nach  Entstehung 
desselben  eingetreten  war.  In  beiden  Fällen  zeigten  beide  Pleura- 
blätter, abgesehen  von  alten  Adhäsionen  an  der  Spitze,  völlig  nor- 
males Verhalten.  In  allen  ttbrigen  (34)  secirten  Fällen  befanden 
flieh  die  den  Luftraum  begrenzenden  Pleurablätter  im  Zustande  der 
Entzündung.  In  einem  Falle  waren  schon  1  Stunde,  in  einem  andern 
16  Stunden  nach  erfolgtem  Luftaustritte  die  Pleurablätter  fleckig 
injicirt,  geschwellt,  getrübt,  daneben  einige  100  Ccm.  trüben,  gelben, 
mit  Fibrinflocken  untermengten  Exsudates  zugegen.  Die  Pleurablätter 
selbst  waren  in  den  einzelnen  Fällen,  abgesehen  von  meist  vorhan- 
denen älteren  partiellen  Verwachsungen,  in  verschiedenem  Grade 
getrübt,  verdickt,  zuweilen  eitrig  infiltrirt,  mit  einem  fibrinösen  oder 
eitrigen  Belage  versehen.  —  Das  flüssige  Exsudat  zeigte  in  Be- 
zug auf  Menge  und  Beschaffenheit  weitgehende  Differenzen.  In  un- 
seren 37  (den  doppelseitigen  doppelt  gerechnet)  anatomisch  unter- 
suchten Fällen  fand  sich  3  mal  gar  kein  flüssiger  Erguss; 
ausser  in  den  bereits  erwähnten  2  Fällen,  in  denen  auch  an  den 
Pleurablättern  keine  Entzündungserscheinungen  nachgewiesen  wer- 
den konnten,  noch  in  einem  dritten,  in  welchem  der  Tod  9  Wochen 
nach  Entstehung  des  Pneumothorax  erfolgte: 

9  Linke  Pleurahöhle  enthält  reichliche  Mengen  von  Luft,  Pleurablätter 
stark  verdickt,  von  dicken  weisslichen  fibrinösen  Lagen  bedeckt,  welche 
zum  Theil  quer  durch  die  Lufträume  hindurchziehen.  In  der  Pleurahöhle 
selbst  keine  Flüssigkeit.*' 

Also  trotz  eines  9  Wochen  lang  getragenen  Pneumo- 
thorax kein  flüssiger  Ergussl  Zu  erwähnen  wäre  noch,  dass 
in  diesem  Falle  auch  bei  Lebzeiten  niemals  Flüssigkeit  in  der  Pleura- 
höhle nachzuweisen  war,  und  dass  die  Perforationsöffnung  nicht  mehr 
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aufgefunden  werden  konnte.  —  In  den  übrigen  34  Fällen  (desgleichen 
den  10  nicht  zur  Section  gelangten)  fand  sich  regelmässig  ein  flüssiger 
ErgusB  vor.  Seine  Menge  schwankte  zwischen  einigen  100  Gem. 
und  mehreren  Litern;  sie  war  im  allgemeinen  um  so  grösser,  je 
länger  der  Pneumothorax  bestand,  in  einzelnen  Fällen  aber  auch 
schon  nach  wenig  Tagen  eine  bedeutende.  —  Es  ist  eine  verbreitete, 
selbst  von  erfahrenen  Klinikern  und  Anatomen^)  vertretene  An- 
schauung, dass  das  zum  Pneumothorax  hinzutretende  Exsudat  allemal 
ein  eitriges  sei,  dass  der  Pneumothorax  nothwendig  zum  Pyppneumo- 
thorax  führen  müsse.  Dies  ist  keineswegs  der  Fall;  mit  gutem 
Orunde  spricht  Niemeyer  von  serös-fibrinösen  oder  pura- 
lenten  Exsudaten,  mit  Recht  hat  erst  kürzlich  Senator >)  unter 
Anführung  einer  Reihe  eigener  und  fremder  Beobachtungen  die  be- 
reits Laännec  bekannte  Thatsache  wiederum  schärfer  betont,  dass 
bei  Pneumothorax  fibrino-seröse  Exsudate  nicht  so  selten  vorkommen, 
als  meistens  geglaubt  wird.  Nach  unseren  eigenen  Beobachtungen 
sind  dieselben  ausserordentlich  häufig.  —  In  jenen  34 
secirten  Fällen  ist  4  mal  die  Beschaffenheit  des  Ergusses  nicht  an- 
gegeben, 11  mal  war  er  eitrig,  17  mal  sero- fibrinös,  1  mal  jauchig, 
1  mal  hämorrhagisch.  Unter  den  10  nur  klinisch  beobachteten,  nicht 
zur  Section  gelangten  Fällen  befinden  sich  3,  bei  denen  die  Qualität 
des  Exsudates  durch  die  Punction  festgestellt  werden  konnte,  2  mal 


1)  Yergl.  z. B.  Kühle  in  y. Ziemssen's  spec.  PathoL  n.  Ther.  II.  Aufl.  Bd.?. 
Artikel  LungenBchwindsncht.  S.  100.  „Dieselben  (n&mlich  die  nach  Pnenmothor&x 
auftretenden  pleuritischen  Exsudate)  stets  eitriger  Natur."  Rindfleisch  (ebenda. 
S.  218):  „Der  Luftaustritt  in  die  Pleurahöhle  führt  zu  einer  acuten  eitrigen  Ent- 
zündung." Lebert  (l.  c.  S.  893):  „Sehr  rasch  führt  die  Perforation  eine  dtrige 
Pleuritis  herbei.* 

2)  Zur  Kenntniss  und  Behandlung  des  Pneumothorax  mit  und  ohne  Flflsaig- 
keitserguss,  nebst  Bemerkungen  über  operative  Entleerung  von  Empyemen.  Zeit- 
schrift für  klin.  Med.  Bd.  II.  S.  231  £f.,  234  und  235.  1880.  ^  Den  von  Senator 
(in  der  Anmerkung  S.  234)  angeführten  kann  ich  aus  der  Literatur  noch  folgende 
weitere  Beobachtungen  über  das  Vorkommen  sero- fibrinös  er  Exsudate  beim 
Pneumothorax  der  Phthisiker  hinzufügen :  Bricheteau  (Glinique  mödicale.  Paris 
1835)  fand  in  3  F&llen  von  Pneumothorax  bei  Phthise  —  s&mmüichen,  die  er 
mittheilt  —  nicht  Eiter,  sondern  seröse  Flüssigkeit.  —  Hughes  (l.  c.)  FallVI.  ~ 
Yieuille,  Du  pneumothorax  et  de  la  possibUit^  du  pneumothorax  sans  suppnra- 
tion  de  la  plävre.  Thäse  de  Paris.  1876.  Obs.  I  et  III.  —  Unverricht  (l.  c), 
FaU  1  und  2.  —  Femer  vrird  man,  da  die  Resorption  eitriger  Ergüsse  zu  den 
Seltenheiten  zählt,  auch  jene  Beobachtungen  hierher  rechnen  dürfen,  in  welchen 
das  an  Stelle  des  Pneumothorax  getretene  Exsudat  nach  Verschwinden  der  Luft 
spontan  resorbirt  wurde  (s.  unten).  Yigier  (1.  c.)  hat  3  derartige  F&lle  ausfllhr- 
Hch  mitgetheilt,  einige  andere  nur  kurz  erwähnt. 
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handelte  es  sich  um  seröB-fibrindseB,  1  mal  um  eitriges  Exsudat.  — 
Es  ergibt  sieh  daher  für  die  Gesammtheit  von  47  ana- 
tomisch und  klinisch  untersuchten  Fällen  von  bei  Phthise 
aufgetretenem  Pneumothorax  folgendes  Verhalten  der 
Pleura  auf  der  Seite  des  Pneumothorax: 

Reine  Plenritis 2  mal  (Tod  nach  wenigen  Stunden) 

Pleuritis  fibrinosa  ohne  Exsudat     1  mal  (Tod  nach  9  Wochen) 
Pleuritis  exsudativa   .     .     .     .  44  mal 

"47" 
Nur  in  33  von  den  44  Fällen  mit  flüssigem  Exsudat  ist  die 
Qualität  des  letzteren  bei  der  Section  oder  durch  die  Function  fest- 
gestellt worden.    Es  fand  sich: 

Eitriger  Erguss 12mali) 

SerÖB-fibrinöser  Erguss  .  .  .  19  mal 
Hämorrhagischer  Erguss  .  .  1  mal 
Jauchiger  Erguss      ....       1  mal 

33 

Es  ist  also,  falls  derTod  nicht  schon  nach  wenigen 
Stunden  erfolgt,  das  Auftreten  exsudativer  Pleuritis 
die  fast  ausnahmslose  Regel;  sero-fibrinöse  Ergüsse  sind 
nicht  nur  keine  Seltenheit,  sondern  überwiegen  an  Häu- 
figkeit sogar  die  eitrigen.  Der  flüssige  Antheil  des  sero-fibri- 
nöBcn  Exsudates  ist  nur  in  8  von  1 9  Fällen  als  trübe  oder  sehr  trübe, 
in  11  Fällen  ausdrücklich  als  klar  oder  wenig  trübe  bezeichnet.  Der 
serös -fibrinöse  Charakter  des  Exsudates  blieb  in  manchen  Fällen 
Wochen  und  Monate  lang  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  ge- 
wahrt, während  andererseits  zuweilen  wenige  Tage  zur  Bildung 
eitriger  Exsudate  hingereicht  hatten.  Dass  es  sich  übrigens,  wie 
Senator  meint  (1.  c.  S.  240),  in  den  Fällen  von  Seropneumothorax 
gewöhnlich  um  eine  wenig  vorgeschrittene  Lungenerkrankung  han- 
delt, wird  durch  unsere  Beobachtungen  nicht  bestätigt ;  im  Gegentheil 
fanden  sich  in  mehr  als  ^/a  der  Fälle  neben  sero-fibrinösem  Exsudate 
sehr  ausgedehnte  Zerstörungen  der  Lungen,  grosse  Cavernen  etc.  von 

Die  Frage,  in  welcher  Weise  der  Pneumothorax  die 
Pleuritis  erzeugt,  ist  schon  von  den  verschiedensten  Seiten  ein- 
gehend  discutirt  worden.     Gestützt  auf  experimentelle  Ergebnisse 

1)  In  einem  dieser  F&Ue  (s.  unten  Beob.  XI)  war  übrigens  das  Exsudat  lange 
Zeit  gleichfalls  serös -fibrinös  gewesen  und  erst  nach  wiederholten  Functionen 
eitrig  geworden ;  femer  ist  es  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  in  3  weder  punctirten, 
noch  secirten  F&llen  (den  unten  mitzutheilenden  Beobachtungen  XV,  XVIII,  XIX) 
das  Exsudat  ein  sero -fibrinöses  war.  Darnach  w&re  die  H&ufigkeit  sero- 
fibrinOser  Ergasse  noch  grösser  (23  unter  36  «  64  Free). 
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hat  Win  tri  oh  den  Satz  aufgestellt,  dass  die  Luft  als  solche  keine 
Pleuritis  hervorruft.  Eine  grosse  Zahl  von  an  Kaninchen  und  Hun- 
den angestellten  Versuchen  hat  mich  zu  ganz  denselben  Schlüssen 
geführt.  Lässt  man  durch  eine  Canille,  oder  selbst  durch  eine  breite 
Wunde  der  Brustwand  Luft  in  die  Pleurahöhle  dieser  Thiere  ein- 
strömen, so  entwickelt  sich  keine  Pleuritis  und  die  Luft  wird  inner- 
halb weniger  Tage  resorbirt,  wofern  man  die  äussere  Wunde  ver- 
schliesst;  nur  wenn  man  die  letztere  künstlich  weit  offen  erh&lt,  so 
dass  die  Luft  frei  aus-  und  einstreichen  kann ,  bleibt  die  PleuritiB 
nicht  aus.  Beim  Pneumothorax  des  Menschen  dagegen,  spedell  hd 
durch  Lungenphthise  bedingtem  ist  das  Gegentheil  die  Regel:  Es 
entwickelt  sich  Pleuritis  und  die  Resorption  der  Lnft 
bleibt  aus  oder  erfolgt  auf  dem  weiten  Umwege,  dass 
dieselbe  allmählich  durch  ein  die  ganze  Pleurahöhle 
erfQllendes  Exsudat  ersetzt  wird.  Resorption  des  Gases  ohne 
hinzutretende  Pleuritis  ist  übrigens,  auch  .wenn  der  Pneumothorax 
nicht  auf  phthisischer  Basis,  sondern  aus  anderem  Grunde  entstanden 
ist,  z.  B.  durch  das  Bersten  einer  Emphysemblase,  oder  in  Folge 
traumatischer  Einwirkung,  ein  seltenes  Ereigniss,  wie  aus  der  gerin- 
gen Zahl  der  in  diesem  Sinne  beweiskräftigen  Publicationen  ^)  her- 


1)  Ich  BteUe  in  der  Anmerkung  eine  Reihe  von  Fällen  zusammen,  in  denen 
sich  nach  Pneumothorax  kein  oder  nur  sehr  geringer  Erguss  ent- 
wickelte, und  die  Luft  entweder  nicht  resorbirt  wurde  oder  nach- 
träglich verschwand. 

a)  Die  Luft  wurde  nicht  resorbirt:  Die  erwähnten  eigenen  Beob- 
achtungen. —  Wintrich  (I.e.  S.  346):  Dreitägiger  rechtsseitiger  Pneumothorax 
an  der  Leiche  eines  Phthisikers;  offene  Perforationsstelle  nicht  nachzuweisen; 
keine  Spur  von  flQssigem  Exsudat.  —  Rh  oder  (Ein  Beitrag  zur  Aetiologie  des 
Pneumothorax.  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1866.  Nr.  39):  Linkssettiger  Pneumo- 
thorax, durch  Platzen  einer  grösseren  Emphysemblase  entstanden ;  keine  Entzfts- 
dung  der  beiden  Pleurablätter,  keine  Spur  eines  entzündlichen  Exsudates.  Tod 
und  Section  4  Wochen  nach  Entstehung  des  Pneumothorax.  —  J.  Radek  (Vi^ 
chow-Hirsch*8  Jahresbericht  1878.  IL  S.  154):  Beiderseitiger  Pneumothorax.  Tod 
nach  21  Tagen;  die  Section  wies  beiderseitigen  Pneumothorax  und  secundäre  Sar- 
komknoten nach;  die  Pleura  war  unverändert. 

b)  Pneumothorax  ohne  nachfolgendes  pleuritisches  Exsudat; 
Resorption  der  Luft.  —  M.  Dowel,  On  an  unusual  form  of  Pneumothorax. 
Dubl.  Hosp.  Gaz.  No.  15.  Sept.  1856  (Canstatt's  Jahresbericht  1856.  III.  S.  194): 
Linksseitiger  Pneumothorax,  ohne  bekannte  Ursache  entstanden;  Heilung  nadi 
3—4  Wochen,  ohne  Exsudat.  —  Ferrari,  Pneumothorax  guM  par  la  ponctioiL 
Gaz.  m6d  de  Paris.  Nr.  11.  1856:  Rechtsseitiger  Pneumothorax,  durch  schwere  K6r- 
peranstrengung  entstanden;  am  2.  Tage  Punction.  Genesung  nach  wenig  Tagen.  — 
Bodenheimer,  Fall  von  Pneumothorax  traumaticus.  Berliner  klinische  Wochen- 
schrift. 1865.  Nr.  35:  Linksseitiger  Pneumothorax,  durch  einen  Sprang  ins  Waisser 
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Yorgeht.  Wie  soll  man  dieses  total  differente  Verhalten  bei  deik 
genannten  Thieren  and  dem  Menschen  verstehen?  Abgesehen  dayon^ 
dass  möglicherweise  die  menschliche  Pleura  an  sich  vulnerabler  ist, 
als  bei  jenen  Thieren,  darf  man  nicht  vergessen,  dass  es  sich  beim 


aus  einer  Höhe  von  90  Fosb  entstanden.  HeÜong  nach  10  Tagen  ohne  nach- 
weiBbares  Pleuraexsudat.  —  Vogel,  Rasche  Genesung  von  einem  Pneumothorax. 
Dieses  Archiv.  Bd.  II.  8.  244.  1867:  Rechtsseitiger  Pneumothorax,  beim  Heben 
einer  Last  bei  einer  scheinbar  gesunden  Person  entstanden;  Heilung  nach  4  Wo- 
chen ohne  pleuritisches  £xsudat.  Verf.  hält  Tuberculose  als  urs&chliches  Moment 
für  möglich,  trotzdem  keinerlei  Symptome  derselben  bestanden.  —  Oppolzei^, 
Ein  interessanter  Fall  von  Pneumothorax.  Allgemeine  Wiener  medicin.  Zeitung. 
1868.  Nr.  52:  Pneumothorax  ans  nicht  n&her  festsostellender  Ursache.  Heilung 
nach  wenigen  Tagen.  ~  Förster,  £in  seltener  Fall  von  geheiltem  Pneumothorax. 
Dieses  Archiv.  Bd.  V.  S.  545.  1869:  Rechtsseitiger  Pneumothorax  aus  unbekannter 
Crsache  bei  einem  28j&hrigen  Fraulein.  Nur  m&ssig  grosses  Exsudat;  Heilung 
nach  etwa  3  Monaten.  —  Enight,  Recovery  from  Pneumothorax  occurring  in  a 
case  of  incipient  phthisis  without  pleniitic  dSusion.  Bost.  med.  and  surg.  Jonrn. 
Vol.  UI.  No.  22  (Canstatt's  Jahresber.  1869.  IL  8.94).  —  A.  Renault,  Pneumo- 
thorax d^terminö  par  une  cause  peu  connue.  L*Union  m^d.  No.  73.  1873  (Can- 
8tatt*B  Jahresber.  1873.  II.  S.  104):  Ein  seit  längerer  Zeit  an  Athembeschwerden 
leidender  Mann  erkrankte  nach  einer  Anstrengung  (4  maliger  Goitus)  an  rechts- 
seitigem Pneumothorax.  Allmähliche  Besserung  ohne  pleuritischen  Erguss.  Di^ 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  lautete  auf  Bersten  eines  emphysematösen  Alvoolui; 
—  Church,  Notes  on  an  interesting  case  of  Pneumothorax.  Edinbuigh  med. 
Joum.  1876.  June.  p.  1107:  Rechtsseitiger  Pneumothorax  bei  einem  gesunden 
Manne  aus  unbekannter  Ursache  entstanden  (Emphysem?);  Punction;  Heilung 
nach  ungefähr  3  Wochen ;  weder  Fieber,  noch  Pleuritis.  —  SchrOtter,  Wochen- 
blfttt  der  Zeitschrift  der  Gesellschaft  der  Aerzte  (ich  citire  nach  Biach):  Links- 
seitiger Pneumothorax  in  Folge  von  Lnngentuberculose;  nach  11  Wochen  Resorp- 
tion des  Qases  ohne  Intervention  eines  pleuritischen  Exsudates.  Qntes  Befinden 
beim  Austritt  aus  dem  Hospital.  —  Bojasinsky  (Canstatt*s  Jahresber.  1876.  II. 
S.  168):  Pneumothorax  in  Folge  von  Emphysem.  Genesung  in  26  Tagen,  ohne 
Exsudat.  —  E.  Bull  (Ganstatt*s  Jahresber.  1877.  II.  S.  171):  Recidivirender  Pneu- 
mothorax ohne  besondere  nachweisbare  Ursache  (Emphysem?).  Resorption  der 
Luft;  keine  Pleuritis.  —  Rohle  (1.  c.  S.  99):  In  einem  Falle,  in  dem  der  Pneumo- 
thorax das  erste  Krankheitssymptom  zu  sein  schien,  verschwand  derselbe,  ohne 
dass  ein  flüssiges  Exsudat  nachweisbar  wurde;  erst  später  entwickelte  sich  die 
Phthise  deutlich.  —  Hei 1 1er,  Rechtsseitiger  Pneumothorax  aus  unbestimmter 
Ursache;  Heilung  ohne  pleuritisches  Exsudat.  Wiener  med.  Wochenschrift.  1879. 
Kr.  17.  (Heitier  hält  Tuberculose  noch  fOr  die  wahrscheinlichste  Ursache.)  — 
Guttmann,  Verhandl.  der  Berliner  med.  Gesellschaft.  Berliner  klin.  Wochen- 
schrift. 1880.  Nr.  52.  S.  743:  Rechtsseitiger  Pneumothorax  bei  einem  Phthisiker. 
Nach  einiger  Zeit  völlige  Resorption  der  Luft,  ohne  dass  Flüssigkeit  nachweisbar 
geworden  wäre.  —  E.  Wagner,  Verhandl.  der  med.  Gesellschaft  zu  Leipzig. 
Berliner  klin.  Wochenschrift.  IS81.  Nr.  16.  S.  229:  Ein  bei  einem  Phthisiker  auf- 
getretener rechtsseitiger  Pneumothorax  war  nach  3  Monaten  verschwunden.  (Ueber 
das  Exsudat  keine  Angabe.) 
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Pneumothorax  der  Phthisiker  um  zuvor  schon  kranke  Lungen,  htafig 
auch  um,  wenigstens  in  einzelnen  Abschnitten,   veränderte  Pleuren 
handelt.    Femer  ist  es  ja  im  Entstehungsmodus  des  Pneumothorax 
begrOndet,  dass  beim  Eintritt  der  E[atastrophe  gleiehzeitig  mit  der 
Luft  auch  andere  Substanzen  (Eiter,   Gaverneninhalt ,   nekrotische 
Gewebspartikel)  in  die  Pleurahöhle  gelangen,  deren  durch  die  An- 
wesenheit der  Luft  begOnstigte  Zersetzung  sehr  wohl  eine  Entzün- 
dung der  Pleura  anzufachen  im  Stande  ist.     Es  kommt  aber  ein 
weiteres  Moment  hinzu.    Der  Pneumothorax  der  Phthisiker  ist,  wie 
später  eingehend  nachgewiesen  werden  soll,  me  ttbrigens  auch  ans 
den  bereits  angeführten  Druckwerthen  sich  ergibt,  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ein  Ventilpneumothorax  mit  positivem  Druck  der  Gase. 
Damit  wird  ein  neuer,  bei  jenen  Thlerversuohen  nicht  wirksamer 
Factor,  der  mechanische  Druck,  eingeführt,  dessen  die  Pleura  irri- 
tirende  Wirkung  wenigstens  nicht  geleugnet  werden  kann.  —  Wenn 
alle  diese  Momente  zusammengenommen  das  regelmässige  Eintreten 
secundärer  Pleuritis  unserem  Verständniss  näher  rücken,  so  möchte 
ich  andererseits  für  die  ausbleibende  Resorption  der  Luft 
eben  diese  Pleuritis  selbst  und  den  in  der  Regel  hohen  Druck 
verantwortlich  machen,  unter  welchem  die  Oase  stehen.    Eine  nor- 
male Pleura  ist  gewiss  zur  Resorption  der  Luft  um  vieles  geeigneter, 
als  eine  durch  entzündliche  Veränderungen  alterirte,  deren  Gefässe 
ausserdem  durch  den  in  der  Pleurahöhle  herrschenden  positiven  Druck 
hochgradig  comprimirt  sind.    Dass  ein  hoher  Druck  die  Resorption 
von  flüssigem  Ergüsse  beeinträchtigt,  ist  eine  durch  die  klinische 
Beobachtung  wohl  erhärtete  Thatsache.   Man  punctirt  ja  mittdgrosse 
Ergüsse  zuweilen  in  der  Absicht,  damit  nach  Entleerung  eines  Theiles 
der  Flüssigkeit  und  Herabsetzung  des  intrapleuralen  Druckes  die 
Resorption   der  zurückbleibenden  Flüssigkeit  rascher   von  Statten 
gehe,  eine  Hoffnung,  in  der  man  sich  häufig  nicht  getäuscht  sieht 
—  Der  Thatsache,  dass  die  secundäre  Pleuritis  sehr  oft  ein  sero- 
fibrinöses  Exsudat  liefert,  kommt  für  Prognose  und  Therapie  des 
Pneumothorax   eine  nicht  zu  unterschätzende  Bedeutung  zu.     Mir 
scheint  sie  noch  nach  anderer  Richtung  nicht  ohne  Interesse.   Sena- 
tor, der  die  Häufigkeit  sero-fibrinöser  Exsudate  betont  —  er  fand 
in  10  Fällen  4  mal  sero-fibrinösen,  6  mal  eitrigen  Erguss  —  hat  in 
seiner  öfter  citirten  Abhandlung  auch  darauf  hingewiesen,  »dass, 
wenn  in  Folge  eines  durch   innere  Lungenverletzung  entstandenen 
Pneumothorax  ein  Exsudat  sich  bildet,  dieses  trotz  ungehin- 
derten Zutrittes  der  Luft  von  den  Lungen  aus  keines- 
wegs immer,  ja,  wenn  man  das  Verhalten  mit  Pneumo- 
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thorax  aus  anderen  Ursachen,  insbesondere  durch  eine 
perforirende  äussere  Brustverletzung  vergleicht,  sogar 
auffallend  selten  in  faulige  Zersetzung  übergeht^  — 
Die  Seltenheit  jauchiger  Ergfisse  wird  auch  durch  meine  Statistik 
bestätigt;  es  war  ja  in  47  Fällen  das  Exsudat  nur  1  mal  ein  jauchiges. 
Zur  Erklärung  dieses  Factums  möchte  ich  aber  nicht  ausschliesslich , 
wie  Senator,  auf  den  zelligen,  schwammigen  Bau  der  Lungen  und 
die  desinficirende  Wirkung  der  an  Kohlensäure  reichen  Lungenluft 
zurückgreifen;  ich  glaube  vielmehr,  däss  in  solchen  Fällen  „der 
ungehinderte  Zutritt  der  Luft  von  den  Lungen  aus**  nur 
ein  scheinbarer,  aus  dem  Vorhandensein  einer  Porfo- 
rationsöffnung  an  der  Leiche  mit  Unrecht  erschlossener 
ist  Dass  trotz  einer  bei  der  Section  leicht  nachzuweisenden,  selbst 
grossen  Perforationsöifhung  thatsächlich  keine  Communication  zwi- 
sehen  Pleurahöhle  und  Bronchialbaum  zu  besteben  braucht,  das 
lehren  mich  jene  zahlreichen  Fälle,  in  denen  ich  trotz  vorhandener 
Perforationsöffnung  positiven  Druck  in  der  Pleurahöhle  fand.  In 
jenen  20  Fällen,  in  denen  an  der  Leiche  positiver  Druck  gefunden 
wurde,  war  die  Durchbruchstelle  nur  3  mal  organisch  geschlossen; 
in  den  übrigen  17  Fällen  war  dieselbe  leicht  aufzufinden,  für  die 
in  die  Trachea  eingeblasene  Luft  durchgängig  und  4  mal  sogar 
erbsen-  bis  pfenniggross.  Ich  hoffe  damit  nachgewiesen  zu  haben, 
dass  es  nicht  angeht,  aus  dem  Vorhandensein  selbst 
grosser  Perforationsöffnungen  an  der  Leiche  den  bei 
Lebzeiten  ungehinderten  Zutritt  der  Luft  von  den  Lun- 
gen in  die  Pleurahöhle  zu  diagnosticiren.  Der  positive 
Druck  beweist  vielmehr,  dass  trotz  des  Substanzverlustes  in  der 
Pleura  ein  Abschluss  stattgefunden  hat  (mechanisch  geschlossener 
Yentilpneumothorax).  In  allen  Fällen  mit  sero-fibrinösem 
Exsudat,  in  denen  der  Druck  des  Oases  bestiinmt  wor- 
den war  (11  an  der  Zahl),  fand  ich  denselben  positiv.  Ich 
bedarf  also  keiner  Erklärung  der  paradoxen  Erscheinung,  dass  trotz 
ungehinderten  Luftzutrittes  so  häufig  keine  eitrige,  sondern  serös* 
fibrinöse  Pleuritis  auftritt;  die  Sache  scheint  mir  vielmehr  so  zu 
liegen,  dass  die  Eiterung  und  Jauchung  in  der  Pleura- 
höhle aus  dem  Grunde  so  häufig  ausbleibt,  weil,  wie 
ich  dies  im  2.  Abschnitte  ausgeführt  habe,  falls  der 
Pneumothorax  durch  Perforation  der  Pleura  pulmonalis 
entsteht,  in  der  Mehrzahl  derFäUe  dieOeffnung  selbst, 
oder  die  zuführenden  Bronchien  alsbald  mechanisch 
geschlossen  werden.     Gerade  in  der  Häufigkeit  der  serös-fibri- 
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nösen  Pleuritis  nach  Pneamothorax  erblicke  ich  eine  weitere  Stitse 
für  die  Richtigkeit  jener  Anschauung.  Dass  bei  einem  nach  innen 
offenen  Pneumothorax  (in  meinem  Sinne),  bei  dem  die  Luft  an- 
dauernd aus-  und  einstreicht,  Eiterung  der  Pleurahöhle  ausbleibt, 
halte  ich  nicht  für  wahrscheinlich.  In  der  That  tritt  in  jenen  Fftllen, 
in  denen  der  Pneumothorax  sich  nach  dem  Durchbruch  eines  eitrigen 
Exsudates  in  die  Bronchien  entwickelt,  rerhältnissmässig  häufig  Zer- 
setzung des  Exsudates  ein.  Diese  auch  von  Senator  gewürdigte, 
aber  aus  dem  geringeren  Kohlensäuregehalt  der  Luft  in  den  grösser» 
Bronchien,  in  welche  gewöhnlich  der  Durchbruch  statt  hat,  erklärte 
Thatsache  versteht  sich  nach  meiner  Auffassung  sehr  leicht  Es 
kommt  aus  dem  Grunde  zur  Bildung  eines  nach  innen  offenen 
Pneumothorax,  weil  die  Lunge  schon  vor  dem  Durchbrach  sieb 
retrahirt  hatte,  somit  eine  nachträgliche  Verkleinerung  der  Perfo- 
rationsöffnung oder  der  zu  ihr  hinführenden  Bronchien  nicht  mög- 
lich ist 

Auf  die  anatomische  Schilderung  der  Verdrängungserschei- 
nungen will  ich  nur  insoweit  eingehen,  als  dieselben  minder  be- 
kannte Vorkommnisse  betreffen,  oder  zur  Entscheidung  von  Contro- 
versen  verwerthet  werden  können.  —  Mit  Ausnahme  von  2  Fällen, 
in  denen  längere  Zeit  eine  durch  die  Thoracotomie  geschaffene 
äussere  Fistel  bestanden,  und  dementsprechend  eine  allseitige  Ver- 
engerung der  betreffenden  Thoraxhälfte  mit  Abflachung  der  Brust, 
Verengerung  der  Intercostalräume ,  Hochstand  des  Zwerchfells  etc. 
sich  entwickelt  hatte,  sind  in  allen  Fällen,  in  denen  flUerhaupt  An- 
gaben über  Ausdehnung  der  Brustwand,  Stand  des  Zwerchfells, 
Lage  des  Herzens  etc.  vorliegen,  Verdrängungserscheinungen  notirt. 
Ausdehnung  der  erkrankten  Seite  des  Thorax,  Erweiterung  und 
pralle  Spannung  der  nach  aussen  gewölbten  Intercostalräume,  Tief- 
stand des  Zwerchfells,  so  dass  es  in  der  Regel  convex  naeh  unten 
ausgebuchtet  entweder  im  Niveau  des  Rippenbogens  steht,  oder  den- 
selben in  Form  einer  nach  unten  gewölbten  Blase  überragt,  —  das 
Alles  sind  Erscheinungen,  die  fast  in  jedem  Einzelfalle  mit  stereo- 
typer Regelmässigkeit  wiederkehren,  und  selbst  bei  circumscriptem 
Pneumothorax  nicht  vermisst  werden.  Wenn  auch  die  genannten 
Zustände,  sowie  die  Dislocation  des  Herzens  bei  sehr  massenhaftem 
flüssigem  Ergüsse  in  der  Regel  besonders  ausgeprägt  sind,  so  kom- 
men doch  die  hochgradigsten  Verdrängungserscheinungen  auch  ohne 
jeden  oder  bei  minimalem  Flüssigkeitserguss  zu  Stande.  —  Die  Dis- 
location des  Herzens  wurde  in  keinem  Falle  vermisst  Sie  war 
zuweilen  eine  überraschend  hochgradige.  Die  seitliche  Verschiebung 
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kann   eine  derartige  sein,  dasB  bei  linksseitigem  Pneumothorax  der 
linke  Rand  des  Herzens  an  den  rechten  Sternalrand,   Herzspitze 
und  Herzbasis  ganz  nach   rechts  von  letzterem  zu  liegen  kommen. 
Bei   rechtsseitigem  Pneumothorax  dagegen  kann   der  rechte  Band 
des  Herzens  mehrere  Centimeter  nach  links  vom  linken  Sternalrand, 
der  linke  Rand  bis  in  die  Axillarlinie  zu  liegen  kommen.    Dabei 
nimmt  das  Herz  eine  mehr  horizontale  Lagerung  ein,  so  dass  die 
Spitze  nach  links,  die  Basis  nach  rechts  gerichtet  erscheint.    Meine 
an  anderem  Orte^  ausfflhrlich  begründete,  mit  derjenigen   Win- 
trich's,   Ferber's^)  und  Leichtenstern's^)  übereinstimmende 
Auffassung,  wonach  nur  bei  massiger  Verschiebung  das  Herz  in  toto 
dislocirt  wird,  so  dass  es  seine  ursprüngliche  Richtung  beibehält, 
während  bei  excessiver  Verdrängung  des  Herzens  nach  rechts  oder 
links  (durch  pleuritischen  Erguss  oder  Pneumothorax)  die  Herzspitze 
einen  grösseren  Weg  beschreibt,  als  die  Basis,  und  dabei  wiederum 
gehoben  wird,  habe  ich  auch  bei  den  Sectionen  der  an  Pneumothorax 
Verstorbenen  bestätigt  gefunden.  Die  Hebung  der  Herzspitze,  welche 
eintritt,  nachdem  das  Herz  in  toto  eine  gewisse  Verschiebung  nach 
links  erlitten  hat  —  bei  Dislocation  nach  rechts  hat  das  Wieder- 
ansteigen der  Herzspitze  erst  statt,  nachdem  das  Herz  die  verticale 
Stellung  passirt  hat  —  wird  ausser  durch  die  pendeiförmige  Bewe- 
gung, welche  das  Herz  um  seine  Basis  als  Punctum  fixum  beschreibt, 
zum  Theil  auch  durch  das  Verhalten   des  linken  Leberlappens  be- 
dingt.    Da  Fräntzel  (I.e.  S.  423)  »die  Vorstellung,  dass,  wenn 
auf  der  einen  oder  anderen  Seite  das  Diaphragma  und  mit  ihm  die 
Leber  nach  abwärts  gedrängt  wird,  das  Ligamentum  Suspensorium 
hepatis  gleichsam  als  Hypomochlion  wirke  und  der  andere  Leber- 
lappen in  die  Höhe  steige^  für  „anatomisch  irrig"  erklärt,  so  kann 
ich  nicht  umhin,  folgende  auf  anatomischer  Basis  beruhende, 
weil  dem  Sectionsprotokoll  entnommene,   auf  einen   rechtsseitigen 
Pneumothorax  sich  beziehende  Stelle  wörtlich  anzuführen: 

„Der  untere  Leberrand  reicht  bis  zur  Höbe  des  Nabels;  die  Leber 
ist  nach  links  verschoben  und  in  der  Weise  gedreht,  dass  der  linke  Leber- 
läppen  nach  oben,  der  rechte  nach  unten  dislocirt  ist.*' 

Ausser  der  seitlichen  Dislocation  des  Herzens  war  in  einem  Falle 
von  rechtsseitigem  Pneumothorax  eine  bedeutende  Verschiebung  des 
Herzens  nach  hinten  vorhanden.  —  Von  Interesse  war  ferner  die  Lage 


1)  Handbuch  der  topographischen  Percussion.  II.  Aufl.  S.  206.  1880. 

2)  Die  physikalischen  Symptome  der  Pleuritis  exsudativa.    Marburg  1875. 

3)  Oextardt'fl  Handb.  d.  Kinderkraokheiten.  Bd.  III.  2.  Hftlfte.  8.  925.  1878. 
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des  Herzens  in  jenem  Falle ,  in  welchem  zu  einem  etwa  1  Vi  Liter 
grossen,  seit5Monaten  bestehenden  rechtsseitigen  Ergüsse  ein 
linksseitiger,  nach  einer  Stande  tödtlieher  Pneumothorax  hinzutrat 
Trotz  des  anderseitigen  Ergusses  bewirkte  in  diesem  Fall  der  Pneu- 
mothorax (ein  Ventilpneumothorax  mit  positivem  Drucke  yon  3  Cm. 
Wasser)  eine  derartige  Verschiebung  des  Herzens  nach  rechts,  dasa 
der  li^ke  Herzrand  in  die  Mittellinie  zu  liegen  kam.  Zuvor  war 
das  Herz  um  3  Cm.  nach  links  dislocirt  gewesen.  —  Die  Verschie- 
bung der  Leber  ist  bei  rechtsseitiger  Erkrankung  viel  ausgeprägter, 
als  bei  linksseitiger.  Der  untere  Leberrand  steht  dann  handbreit 
tiefer,  als  in  der  Norm,  in  der  horizontalen  Nabellinie  oder  darunter. 
Daneben  ist  aber  das  ganze  Organ  nach  links  gedrängt,  selten  in 
so  hohem  Grade,  wie  in  den  folgenden  Beobachtungen ,  deren  eine 
ausser  durch  die  Verdrängung  der  Leber  nach  links  noch  durch  die 
eigenthümlichen  Eindrücke  an  derselben  bemerkbar  erscheint,  während 
in  der  anderen  auch  Colon  und  Dtlnndarm  eine  bedeutende  Lage- 
veränderung erlitten  hatten: 

„  Rechte  Thoraxhälfte  stärker  aasgedehnt,  Zwerchfell  stark  nach  unten 
gewölbt,  dass  es  mit  seiner  nach  unten  gerichteten  convexen  Hälfte  Aber 
den  rechten  freien  Leberrand  prominirt  und  den  letzteren  stark  nach  links 
drängt.  Leber  Btark  nach  links  dislocirt,  so  dass  der  rechte  Lappen  mit 
einem  Theil  in  der  Medianlinie,  mit  dem  grösseren  Theil  in  der  linken 
Seite  des  Bauches  liegt.  Der  rechte  Leberlappen  zeigt  mehrere  tiefe  Ein- 
drücke, einen  grossen,  nach  oben  und  etwas  nach  aussen  gerichteten,  ent- 
sprechend dem  stark  heruntergedrängten  Zwerchfell,  und  zwei  kleine  nach 
rechts  gerichtete,  entsprechend  einigen  DQnndarmschlingen.  ^ 

Im  zweiten  Falle  lautet  die  betreffende  Stelle  des  Sections- 
protokoUes: 

„  Lage  der  Baucheingeweide  ungewöhnlich  derart,  dass  die  Leber  mit 
ihrem  rechten  Lappen  mehr  in  die  Mitte  der  Bauchhöhle  gelagert  ist. 
Ausserdem  zeigt  sie  eine  Verschiebung  in  der  Weise,  dass  ihr  oberer  Rand 
mehr  nach  rechts  sieht,  während  der  untere  nach  links  gerichtet  ist.  Dem- 
gemäss  ist  die  Gallenblase  in  der  Mitte  der  Bauchhöhle  vor  der  Wirbel- 
säule gelegen.  Diese  Lageanomaiie  der  Leber  ist  bedingt  durch  ein  ab- 
normes Verhalten  des  Zwerchfells,  das  auf  der  rechten  Seite  so  stark  nach 
unten  gewölbt  ist,  dass  es  in  Form  einer  convexen  Blase  Aber  den  Rippen- 
bogen vorspringt.  Das  Colon  transversum  liegt  viel  weiter  unten;  Dtlnn- 
darm zum  grössten  Theil  im  kleinen  Becken  gelagert 

• 

In  einem  dritten  Falle  von  rechtsseitigem  Pneumothorax  war 
ausserdem  auch  der  Magen  nach  unten  und  stark  nach  links  ver- 
drängt. —  Bei  linksseitigem  Pneumothorax  steht  der  untere  Leber- 
rand tiefer  und  das  ganze  Organ  ist  etwas  nach  rechts  gedrängt. 
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In  einem  Falle  bestand  auBserdem  die  folgende  eigenthttmliehe  Dif- 
formit&t : 

,,Der  obere  Theil  des  linken  Leberlappens  ist  umgeklappt  in  der  Art, 
das8  seine  Hinterfläche  der  hinteren  Fläche  des  unteren  Abschnittes  an- 
liegt, während  die  convex  gewölbte  vordere  Fläche  gegen  das  Zwerchfell 
gerichtet  isf 

Bei  linksseitiger  Affection  liegt  in  der  Regel  aueh  die  Milz  sehr 
tief,  so  daas  sie  zuweilen  frei  unter  dem  Rippenbogen  hervorragt.  — 

Was  dieComplicationen  betrifft,  so  gehe  ieh  auf  die  Besehrei- 
bung der  Zustände  der  Lungen  nicht  näher  ein;  nur  die  bereits  bei 
der  Aetiologie  des  Pneumothorax  hervorgehobene  Thatsaehe  sei  hier 
nochmals  erwähnt,  dass  in  den  zur  Seetion  gekommenen  Fällen  mit 
wenigen  (5)  Ausnahmen  die  Lungen  hochgradig  verändert  sich  zeig- 
ten, und  dass  in  der  Regel  der  phthisische  Process  an  der  auf  Seite 
des  Pneumothorax  gelegenen  Lunge  weiter  vorgeschritten  war.  Die 
nicht  infiltrirten  Abschnitte  der  auf  der  Seite  des  Pneumothorax 
gelegenen  Lunge  waren  in  allen  Fällen  von  totalem  Pneumothorax 
vollständig  luftleer,  atelektatisch,  comprimirt;  aueh  dann,  wenn  nur 
einige  Stunden  vom  Eintritt  der  Katastrophe  bis  zum  Tode  verflossen 
waren,  lag  die  Lunge  als  fleischiger  sehr  kleiner  Lappen  der  Wir- 
belsäule an.  —  Von  Gomplicationen  im  engeren  Sinne  verdient 
namentlich  die  Pleuritis  der  andern  Seite  Erwähnung.  Ich 
finde  die  doppelseitige  Pleuritis  bei  einseitigem  Pneumothorax 
auch  nicht  gerade  selten,  aber  doch  bei  Weitem  nicht  mit  jener  Regel- 
mässigkeit wie  Senator,  der  sie  „in  allen  von  ihm  beobachteten 
tödtlich  verlaufenden  Fällen  von  Pneumothorax,  wenn  der  Tod  nicht 
eintrat,  beyor  es  überhaupt  zu  einem  erheblichen  Erguss  auch  auf 
der  Seite  des  Pneumothorax  gekommen  war^,  nur  ein  einziges  Mal 
vermisste.  ^on  unseren  36  secirten  Fällen  von  Pneumothorax  zeigten 
nur  6  anderseitige  Pleuritis,  5  mal  mit  serös -fibrinösem,  1  mal  mit 
hämorrhagischem  Exsudate.  Auf  der  Seite  des  Pneumothorax  fand 
sich  nur  in  einem  der  6  Fälle  eitriges,  in  den  übrigen  sero-fibrinöses 
Exsudat  Meist  hatten  die  Kranken  die  Entstehung  der  anderseitigen 
Pleuritis  nur  wenige  Tage  überlebt.  In  2  Fällen  fand  sich  neben 
der  doppelseitigen  Pleuritis  auch  ganz  frische  fibrinöse  Pericarditis, 
1  mal  mit  trübem,  mehr  eitrigem,  das  andere  Mal  mit  braunem 
hämorrhagischem  Exsudate.  —  Darmgeschwüre  fanden  sich  in 
24,  Kehlkopfgeschwüre  in  16  Fällen.  Von  den  übrigen  Com- 
plicationen  sei  noch  der  Amyloiddegeneration  (in  2  Fällen), 
sowie  acuter  und  chronischer  Nephritis  (je  1  Fall),  endlich  der 
Thrombose  einer  oder  beider  Gruralvenen  (in  3  Fällen)  gedacht.  — 
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Krankheitsbild,  Symptomatologie.  —  So  ausserordent^ 
lieh  gleichmässig  im  Ganzen  der  objeetive  Befund,  so  weebselyoU 
gestaltet  sich  in  verschiedenen  Fällen  das  ganze  Erankheitsbild  und 
der  KrankheitsTerlaaf.  Das  eine  Mal  stellt  der  Pneumothorax  eine 
mit  den  acutesten  Erscheinungen  einsetzende  Krankheit  dar,  die 
einen  bis  dahin  kaum  krank  erscheinenden  Phthisiker  unter  heftig- 
stem Schmerz  und  quälender  Dyspnoe  in  wenig  Stunden  dahinrafft; 
das  andere  Mal  vielleicht  ebenso  fulminante  Erscheinungen  beim 
Eintritt  der  Katastrophe,  aber  der  tiefe  Collaps  geht  vorüber,  die 
Cyanose  verschwindet,  die  Dyspnoe  ermässigt  sich  und  es  vergehen 
Wochen  und  Monate,  bevor  der  Kranke  der  secundären  PleuritiB 
oder  der  fortschreitenden  Phthise  erliegt;  oder  aber  der  Pneumo- 
thorax verschwindet  in  demselben  Maasse,  in  dem  der  flüssige  Er- 
guss  anwächst;  letzterer  erfüllt  schliesslich  die  ganze  Pleurahöhle; 
aus  der  dadurch  bewirkten  relativen  Heilung  kann  eine  mehr  oder 
weniger  vollständige  werden,  wenn  der  Erguss  nachträglich  resor- 
birt  oder  auf  operativem  Wege  beseitigt  wird.  Ein  anderer  Kranker 
endlich  kommt  kräftig  und  wohlgenährt,  nur  etwas  kurzathmig  za 
Fuss  ins  Hospital;  man  hat  ihn  bei  der  Musterung  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  dass  sein  Herz  auf  der  rechten  Seite  liegt;  er  wird 
hauptsächlich  durch  in  seiner  Brust  entstehende  plätschernde  Ge- 
räusche belästigt.  Er  war  einige  Monate  zuvor  wegen  stärkerer 
Athemnoth  und  Stechen  auf  der  linken  Seite  bettlägerig.  Damals 
steigerte  sich  auch  der  zuvor  schon  bestehende  Husten.  —  Diese  Ver* 
schiedenheit  des  Verlaufes  und  ihre  Gründe  sollen  im  nächsten  Ka- 
pitel eingehend  besprochen  werden.  Zuvor  aber  scheint  es  mir 
zweckmässig,  sämmtliche  bei  unseren  46  Phthisikern  beobachteten 
Symptome  des  Pneumothorax  einer  kurzen  Besprechung  za 
unterziehen.  * 

Die  Entstehung  des  Pneumothorax  ist  in  der  Regel  durch 
das  plötzliche  Auftreten  einer  Summe  schwerster  Krankheitserschei- 
nungen 0  BO  scharf  markirt,  dass  die  Kranken  Tag  und  Stunde  der 
Katastrophe  noch  nach  Wochen  und  Monaten  genau  anzugeben  ver- 
mögen. Das  constanteste  Symptom  ist  plötzlich  auftretende  Athem- 
noth.  Die  Respiration  ist  im  Beginne  zuweilen  ausserordentlich 
mühsam  und  frequent  (60—80  pro  Minute),  wird  indessen,  falls  der 
Tod  nicht  schon  nach  kurzer  Frist  eintritt,  bereits  naeh  wenigen 
Tagen  oder  Stunden  ruhiger.  Fast  ebenso  regelmässig  wie  Dyspnoe 


1)  Dieser  Symptomencomplex  ist  zaerst  von  Louis  (1.  c.) 'eingehender  ge- 
schildert worden. 
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bezeichnet  ein  heftiger,  meist  stechender  Sehmerz  in  der  erkrank- 
ten Seite  die  Entstehung  des  Pneumothorax.  Ich  möchte  dem  Schmerz 
im  Krankheitsbilde  des  frisch  entstandenen  Pneumothorax  nicht  die 
geringe  Bedeutung  beimessen ,, wie  Frftntzel.  Der  Schmerz  wird 
vielmehr  von  den  meisten  Kranken  als  heftig  bezeichnet  und  bildet 
in  den  ersten  Tagen  ihre  Hauptklage;  er  steigert  die  Athemnoth 
und  ist  im  Beginne  der  Krankheit  fttr  die  von  den  Kranken  bevor- 
zugte Lage  maassgebend.  Die  letztere  finde  ich  — im  Gegensatze 
zu  Fräntzel  —  in  den  ersten  Tagen ,  mit  nur  zwei  Ausnahmen, 
regelmässig  so,  dass,  falls  der  Kranke  nicht  aufrecht  sitzt  (im  Gan- 
zen selten),  die  anderseitige  Diagonallage  bevorzugt  wird.^ 
Bei  linksseitigem  Pneumothorax  z.  B.  hält  der  Kranke  mit  erhöhtem 
Rumpfe  eine  Lage  inne,  die  zwischen  Rfickenlage  und  rechter  Seiten- 
lage die  Mitte  hält.  Die  Kranken  geben  selbst  an,  in  jeder  andern 
Lage  mehr  Schmerz  zu  empfinden,  und  in  der  That  lässt  sich 
ein  anderer  Grund,  als  die  Furcht  vor  dem  durch  den  Druck  auf 
die  kranke  Seite  gesteigerten  Schmerz,  für  die  Wahl  dieser  Lage 
nieht  auffinden.  Der  Druck  des  Gases  auf  das  Mediastinum  ist  ja 
in  jeder  Position  der  gleiche,  und  die  gesunde  Seite,  auf  deren  Ath- 
mung  der  Kranke  ausschliesslich  angewiesen  ist,  würde  bei  Lage  auf 
der  kranken  Seite  freieren  Spielraum  haben,  als  bei  der  andersei- 
tigen  Diagonallage.  Erst  späterhin,  wenn  der  Schmerz  verschwunden 
oder  geringgradig  geworden  und  grössere  Mengen  fltlssigen  Exsudates 
vorbanden  sind,  liegen  manche  Kranke  mit  Vorliebe  auf  der  kran- 
ken Seite.  Dabei  ist  sowohl  der  Druck  der  Flüssigkeit  auf  das 
Mediastinum,  als  auch  die  Belastung  der  gesunden  Seite  durch  das 
Körpergewicht  so  gering  als  möglich.  —  Ausser  dem  plötzlichen 
Schmerz  hatten  manche  Kranke  noch  andere  subjeciive  Empfin- 
dungen im  Momente  des  Durchbrucbs,  so  das  Gefühl  eines  heftigen 
Stosses  in  die  kranke  Seite,  oder  die  Empfindung,  als  sei  etwas  zer- 
rissen, oder  auch,  als  fliesse  plötzlich  etwas  Warmes  in  die  Brust.  — 
Die  Pulsfrequenz  ist  fast  ausnahmslos  eine  sehr  hohe,  gegen 
früher  um  30  —  40  Schläge  gesteigerte;  kurz  nach  Entstehung  des 
Pneumothorax  findet  man  Zahlen  von  130,  140  und  darüber;  dabei 
die  Spannung  der  Radialis  abnorm  gering,  die  Welle  niedrig  und 
schwach ;  in  einzelnen  Fällen  war  der  Puls  fadenförmig,  oder  an  der 
Radialis  überhaupt  nicht  zu  fühlen.  Die  Temperatur  pflegt  mit 
dem  Eintritt  des  Pneumothorax  zu  sinken;  das  zuvor  vorhandene 

1)  Walshe  (A  practical  treatise  on  the  diseases  of  the  lungs,  heart  and 
aorta  etc.  2.  Aufl.  London  1854)  giht  gldchfaUs  an,  dass  die  Kranken  auf  dem 
Rücken  liegen,  mit  Neigung  nach  der  gesunden  Seite  und  erhöhtem  Kopfe. 
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Fieber  wird  niedriger,  oder  es  treten  an  Stelle  febriler  normale  oder 
subnormale  Temperaturen.  In  einem  Falle  unserer  Beobachtong,  der 
nach  16  Stunden  tödtlich  endete,  war  die  Temperatur  5  Stunden 
nach  erfolgter  Perforation  auf  29,0  gesunken,  betrug  nach  8  Stan- 
den 30,0,  nach  12  Stunden  34,5.  Wenn  der  Tod  in  den  ersten 
Tagen  eintritt,  bleibt  die  Temperatur  normal  oder  subnormal;  andern- 
falls steigt  sie  nach  2  —  3  Tagen  wieder  in  die  Hohe  und  yerl&uft 
dann  verschieden  je  nach  dem  Charakter  der  Phthise  und  der  secan- 
dären  Pleuritis.  In  einigen  relativ  gfinstig  verlaufenden  Fällen  konnte 
ich  ein  sehr  rasches  Ansteigen  der  Temperatur  nach  Entstehung 
des  Pneumothorax  constatiren.  —  Endlich  bleiben  eine  Anzahl  von 
Fällen  übrig,  in  denen  die  Temperaturcurve  durch  den  Pneumothorax 
überhaupt  nicht  beeinflusst  wird.  —  Mehr  oder  minder  hochgradige 
Cyanose,^  CoUaps  mit  kühlen  Schweissen,  dem  Gefühle  der  höch- 
sten Angst  und  Schwäche  oder  ohnmachtähnlichen  Zuständen,  bef- 
tige  Hustenanfälle  vervollständigen  zuweilen  die  Züge  des  ebenso 
charakteristischen  als  Mitleid  erregenden  Bildes,  das  ein  Kranker 
mit  frischem  Pneumothorax  bietet.  Als  ein  sehr  charakteristiBcbeB 
Initialsymptom  beobachtete  ich  —  allerdings  nur  selten  —  ein  im 
Laufe  weniger  Stunden  sich  entwickelndes  und  rasch  wieder  schwin- 
dendes Oedem  der  mit  der  Seite  des  Pneumothorax  gleich- 
namigen Hand  (Druck  auf  die  Vena  subclavia?). 

Während  so  der  Entstehungsmoment  des  Pneumothorax  in  der 
überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  (34  von  47),  sei  es  in  der  Ana- 
mnese, sei  es,  wenn  der  Kranke  zuvor  schon  im  Hospitale  war,  in 
dessen  verändertem  Zustande  sich  aufs  Unzweideutigste  kennzeichnet, 
bleibt  eine  Minderzahl  von  Fällen  übrig,  bei  denen  zwar  die  Angaben 
in  Bezug  auf  die  einzelnen  erwähnten  Symptome  minder  präcis  lauten, 
bei  denen  aber  dennoch  eine  plötzlich  eintretende  Verschlim- 
merung sämmtlicher  Krankheitserscheinungen  (Zunahme 
der  Dyspnoe,  des  Hustens  und  Auswurfs,  Schlechterwerden  des 
Schlafes  und  Appetites,  Nöthigung  im  Bette  zu  verbleiben  etc.)  den 
Zeitpunkt,  zu  welchem  die  schwere  Complication  auftrat,  in  genfl- 
gender  Weise  fixiren  lässt.  —  Am  allerseltensten  aber  ist  eine  völlig 
latente  Entwicklung  des  Pneumothorax  in  dem  Sinne,  diu» 
dessen  objective  Symptome  bei  Kranken  zugegen  sind,  welche  im 
Uebrigen  keine  der  bisher  besprochenen  Erscheinungen  darbieten. 
In  den  wenigen  Fällen  dieser  Art  handelte  es  sich  entweder  am 
circumscripten  Pneumothorax,  oder  um  Kranke  mit  hohem  Fieber 
und  stark  benommenem  Sensorium;  oder  aber  die  durch  den  Pneu- 
mothorax ausser  Function  gesetzte  Lunge  war  schon  vor  Entstehung 
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desselben  sehr  hochgradig  yerftndert;  diese,  zuweilen  sich  combini- 
renden,  in  Bezug  auf  die  Verhütung  subjectiver  Beschwerden,  ins- 
besondere stärkerer  Dyspnoe,  hinreichend  durchsichtigen  Momente 
scheinen  mir  zur  Erklärung  der  latent  sich  entwickelnden  Formen 
des  Pneumothorax  vollkommen  ausreichend  zu  sein. 

Wenn  auch  die  bisher  geschilderten  Initialsymptome,  vor  Allem 
die  Combination  von  plötzlich  entstandenem  Schmerz  und  Athemnoth 
mit  Collapserscheinungen,  frequentem  Puls,  Sinken  der  Temperatur 
and  einer  vom  Kranken  ängstlich  festgehaltenen  Zwangslage  schon 
vor  einer  eingehenden  Untersuchung  des  Respirationsapparates  das 
Vorhandensein  eines  Pneumothorax  im  höchsten  Grade  wahrschein- 
lich machen,  so  gewinnt  die  Diagnose  doch  erst  durch  die  Ergebnisse 
der  physikalischen  Untersuchung  volle  Sicherheit.  Hat  man 
den  Kranken  früher  zu  untersuchen  Oelegenheit  gehabt,  so  ist  es 
vor  Allem  die  plötzliche  Aenderung  des  percussorischen 
und  auscultatorischen  Befundes,  welche  zur  Diagnose  des 
Pneumothorax  zwingt.  Der  für  den  Pneumothorax  charakteristische 
physikalische  Befund  ist  in  wenigen  Minuten  fertig,  er  ist  von  dem 
vielleicht  vor  wenig  Stunden  oder  Tags  zuvor  bei  dem  betreffenden 
Phthisiker  erhobenen  so  ausserordentlich  verschieden,  dass  ein  Ueber- 
hören  dieser  Differenz  ein  Ding  der  Unmöglichkeit  ist.  In  allen 
Fällen,  mit  einer  einzigen  Ausnahme,  in  denen  der  Pneumothorax 
im  Hospitale  selbst  oder  kurz  vor  dem  Eintritt  in  dasselbe  entstand, 
waren  die  wesentlichsten  physikalischen  Zeichen  desselben  gleich 
bei  der  ersten  Untersuchung  vollkommen  ausgeprägt;  sie  blieben 
auch  im  weiteren  Verlauf  im  Grossen  und  Ganzen  ungeändert,  abge- 
sehen von  den  durch  das  hinzutretende  flüssige  Exsudat  bedingten 
Modificationen  und  gewissen  Schwankungen  der  amphorischen  Phä- 
nomene. Nur  ein  einziges  Mal  fand  ich  bei  der  ersten,  wenige  Stun« 
den  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  angestellten  Untersuchung 
den  Befund  wesentlich  anders,  als  am  folgenden  Tage.  Bei  der 
grossen  Seltenheit  einer  derartigen  Beobachtung  mag  eine  kurze  Mit- 
theilung des  Falles^)  gerechtfertigt  erscheinen. 

X.  Lotte  8ch. ,  die  seit  etwa  V^  Jahre  an  Erscheinungen  chronischer 
Pneumonie  (Katarrh  und  Dftmpfnng  an  der  linken  Spitze)  gelitten  hatte, 
erkrankte  in  der  Nacht  vom  29/30.  September  1880  plötzlich  mit  heftigen 
Schmerzen   in  der  linken  Seite,  Athemnoth,   stärkerem  Husten 


1)  Derselhe  entstammt  der  Privatpraxis.  Ich  hahe  ihn  in  meiner  Statistik 
den  HospitalfUlen  um  so  eher  einreihen  zu  dürfen  geglaubt,  als  er  ein  Dienst- 
mädchen betrifft,  dessen  Aufnahme  ins  Krankenhaus  nur  ans  äusseren  GrQnden 
imterbHeb. 

DentiehM  ArchW  f.  kltn.  Medieia.   XXXI.  Bd.  9 
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und  Frost.  Bd  der  am  30.  September  MorgeoB  vorgenomoieneD  Dater- 
BOohoDg  coDStatirte  ich  sehr  erhöhte  Temperatur  (tiber  39,0),  136  wenig 
gespannte  Pnlse,  48  oberflftchliche  Respirationen,  rechte  Diagonallage,  ge- 
ringere Hebnng  der  linken  Seite.  Auf  der  rechten  Seite  der  Bmst  —  mit 
Aasnahme  etwas  verschärften  Athmens  an  der  Langenspitze  —  normaler 
Befand.  LV  von  der  Ciavicula  bis  herab  sar  7.  Rippe  anffal- 
lend  lauter,  tiefer,  nicht  tympanitischer  Schall  and  kein 
dentliches  Athemgerlasch.  Herzdftmpfnng  nnd  Herachoc 
fehlt.  Herztöne  schwächt  aber  rein,  deutlicher  rechts  vom 
Sternnm  zu  hören.  Links  hinten  and  in  der  linken  Seite 
keine  Anomalie  bei  Percnssion  nnd  Anscaltation.  Nirgends 
Rasseln  oder  Reiben,  keine  Spata.  Erst  am  folgenden  Tage 
war  in  der  linken  Seite  nnd  links  hinten  abnorm  tiefer  lau- 
ter Schall  aufgetreten,  das  Athmungsgerlnsch  verschwan« 
den,  so  dass  nun  Aber  der  ganzen  linken  Thoraxhftlfte  ab- 
so-lute  Stille  herrschte.  Von  metallischen  Phänomenen  keine 
Spur.  Das  Fieber  blieb  längere  Zeit  sehr  hoch,  die  Respiration  ging 
tiach  wenigen  Tagen  auf  32 — 36,  der  Puls  auf  112—120  herab.  Am 
physikalischen  Befand  änderte  sich  nichts,  solange  die  Elranke  in  nieiner 
Beobachtang  blieb.  —  Sie  starb  in  ihrer  Heimath,  3 — 4  Monate  spftter. 

Ich  wfisste  den  pbysikalisehen  Befund  in  diesem  Falle  nicht 
anders  zu  erklären,  als  durch  die  Annahme,  dasa  ich  bei  der  ersten 
Untersuchung  einen  in  den  vorderen  Absehnitten  der  Pleurahöhle 
abgesackten  Pneumothorax  vor  mir  hatte.  In  der  Zeit  zwischen  der 
ersten  und  zweiten  Untersuchung  hatte  sich  derselbe  in  einen  totalen 
umgewandelt,  wohl  in  der  Weise,  dass  die  den  Ltiftraum  seitlich 
begrenzenden  Adhäsionen  zwischen  Lunge  und  Brostwand  sich  lösten. 

Die  physikalischen  Zeichen  des  Pneumothorax  selbst  haben 
in  unseren  Fällen  wenig  Ausseifiewöhnliches  dargeboten,  so  dass 
ich  dieselben  in  gedrängter  Ettrze  besprechen  kann.  Inspection 
und  Palpati on  liessen  häufig  einen  Theil  der  Verdrängungseraohd- 
nungen  erkennen;  dahin  gehört  die  stärkere  Ausdehnung  und  Wöl- 
bung der  kranken  Thoraxseite,  die  Erweiterung  der  Intercostalräume, 
welche  häufig  verstrichen  oder  nach  aussen  hervorgewölbt  waren; 
femer  die  Dislocation  des  Herzehocs,  sowie  der  Tiefstand  der  Leber 
nnd  Milz.  Die  Verschiebung  der  zuletzt  erwähnten  Organe  lässt 
sieh  durch  die  Percussion  noch  genauer  feststellen^  welche  über- 
haupt für  die  Diagnose  des  Pneumothorax,  namentlich  in  Gombina- 
tion  mit  den  Resultaten  der  Ausoultation,  die  allerwerthvoUsten  An- 
haltspunkte liefert  Charakteristisch  für  den  einfachen  Pneumothorax 
ist  das  Auftreten  lauten,  tiefen,  wegen  der  starken  Spannung  der 
Brustwand  in  der  Regel  nicht  tympanitischen  Schalles  und  die  Aus- 
dehnung dieses  Schalles  weit  über  die  Grenzen  hinaus,  bis  zu  denen 
sich  normaler  Weise  der  Lungenschall  erstreckt,  so  dass  er  vorne, 
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seitlich  and  hinten  nahezu  die  Grenze  des  knöchernen  BrustkorbeB 
erreicht.    Aber  auch  nach  der  andern  Seite  hin  ttberschreitet  der 
laute,  nicht  tympanitische  Schall,  entsprechend  der  Verschiebung  des 
Mediastinum,  an  der  Vorderfläche  des  Thorax  die  normalen  Grenzen, 
80  dass  er  sich  bei  linksseitigem  Pneumothorax  bis  an  den  rechten 
Sternalrand  erstreckt,  bei  rechtsseitiger  Erkrankung  sogar  den  linken 
Sternalrand  ttberschreitet ;  es  schiebt  sich  dann  zwischen  den  letzteren 
und  die  rechte  Grenze  der  Herzdftmpfung  eine  mehrere  Gentimeter 
breite  Zone  hellen,  nicht  tympani tischen  Schalles  ein.  —  Die  Dis- 
location  des  Herzens  gehört  zu  den  constantesten  und  am  leioh-» 
testen  nachzuweisenden  Symptomen.    Der  klinische,  durch  Palpation, 
Percussion  (und  Auscultation)  zu  erhebende  Befund  entspricht  yoU« 
ständig  dem  früher  geschilderten  anatomischen  Verhalten  des  Herzens. 
Bei  rechtsseitigem  Pneumothorax  ist  der  Herzchoc  um  mehrere  Genti- 
meter nach  links  yerschoben,  kann  im  5.  und  4.  Intercostalraum  die 
vordere,  selbst  mittlere  Axillarlinie  erreichen ;  bis  ebendahin  erstreckt 
sieh  auch  die  Herzdftmpfung;  während  ihre  rechte  Grenze  sich  bei 
massiger  Dislocation  an  den  linken  Sternalrand  anlehnt,  beginnt  sie 
bei  höheren  Graden  derselben  erst  ein  bis  zwei  Finger  breit  entfernt 
Ton  jenem.     Bei  linksseitigem  Pneumothorax  zeigen  Herzchoc  und 
Herzdämpfung  ein  im  einzelnen  Falle  verschiedenes  Verhalten;  con* 
Btant  ist  nur  das  Fehlen  des  Chocs  und  der  Dämpfung  links  vom 
Stemum ;  dem  entsprechend  sind  an  jener  Stelle,  wo  man  unter  nor- 
malen Verhältnissen  die  Mitralis  auscultirt,  die  Herztöne  ansserordent- 
Keh  schwach,  wenn  Oberhaupt,  zu  vernehmen ;  sie  werden  deutlicher, 
wenn  man  das  Stethoskop  nach  rechts  hinttberrfickt  und  erreichen 
Aber  dem  unteren  Abschnitt  des  Brustbeins,  oder  zwischen  ihm  und 
rechter  Mammillarlinie  ihre  grösste  Intensität.    Herzchoc  und  Herz- 
dämpfung fehlen  in  einer  Anzahl  von  Fällen  vollständig.    In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  dagegen  wird  die  Herzbewegung  am  untern  Theil 
des  Stemum  und  zwischen  rechtem  Sternalrand  und  rechter  Para- 
steraal-  oder  Mammillarlinie,  zuweilen  in  mehreren  Intercostalränmen 
über  einander,  sieht-  und  ftthlbar,  während  gleichzeitig  eine  rechts- 
seitige Herzdämpfung  auftritt,  die  nach  links  vom  rechten  Sternal- 
rand, nach  rechts  von  der  rechten  Parastemal-  oder  Mammillarlinie 
begrenzt  wird,  nach  oben  sich  zur  3.  oder  2.  Rippe  erstreckt,  nach 
unten  in  die  Leberdämpfung  fibergeht.  —  Die  Leberdämpfung 
ist  bei  rechtsseitigem  Pneumothorax  regelmässig  stark  nach  unten 
geschoben,  die  relative  Dämpfung  fehlt  meist,   so  dass  der  laute 
Schall  des  Luftraums  ziemlich  schroff  in  den  absolut  dumpfen  der 
Leber  ttberspringt;  die  untere  Grenze  steht  tief,  handbreit  unter  dem 

9* 
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Rippenbogen,  in  der  horizontalen  Nabellinie  u.  s.  w.,  aueb  die  Ver- 
drängung des  ganzen  Organes  nach  links  ist  manchmal  deutlich  zu 
fühlen  und  zu  percutiren.  —  Die  Milzdftmpfung  ist  bei  linksseitiger 
Erkrankung  nur  ausnahmsweise  zu  umgrenzen;  nur  falls  das  Organ 
unter  dem  Rippenbogen  heryorragt,  Iftsst  sich  seine  Lage  durch  Per- 
cussion  und  Palpation  genauer  feststellen.  —  Um  das  percussorische 
Bild  des  einfachen  Pneumothorax  zu  vervollst&ndigen,  wäre  noch  zu 
erwähnen,  dass  häufig  an  den  oberen  Abschnitten  der  kranken  Seite 
sowohl  Yome  als  hinten  gedämpfter  (nicht  tympani tischer  oder 
tympanitischer)  Schall  auftritt,  entsprechend  jenen  Stellen,  an  denen 
luftleere  oder  von  Höhlen  durchsetzte  Abschnitte  der  Lunge  mit  der 
Brustwand  verwachsen  sind.  Auch  ohne  derartige  Verwachsungen 
pflegt  hinten  in  der  Fossa  supra-  und  infraspinata  eine  Zone  mSssig 
gedämpften  Schalles  den  Bezirk  zu  verrathen,  innerhalb  dessen  die 
eomprimirte  Lunge  der  Thoraxwand  anliegt.  Hinten  wird  der  Schall 
in  der  Regel  erst  nach  abwärts  von  der  6. — 7.  Rippe  auf  der  kran- 
ken Seite  lauter  und  tiefer,  als  auf  der  gesunden.  —  FQr  den  aus- 
cultatorischen  Befund  bei  Pneumothorax  scheint  mir  weniger 
das  Auftreten  amphorischer  oder  metallischer  Phänomene  charakte- 
ristisch, als  yielmehr  die  über  der  ganzen  Thoraxhälfte, 
oder  ttber  ausgedehnten  Abschnitten  derselben  herr- 
schende, mit  dem  lauten  Percussionsschall  contrasti- 
rende  absolute  Stille,  insbesondere  der  Mangel  eines 
jeden  Athmungsgeräusches.  —  In  Bezug  auf  die  Häufig- 
keit des  amphorisch-metallischen  Athmungsgeräusches 
und  dessen  Localisation  haben  sich  folgende  Resultate  ergeben. 
Unter  25  Fällen,  bei  denen  die  erste  Untersuchung  unmittelbar  nach 
Entstehung  des  Pneumothorax  oder  in  den  ersten  3 — 4  Tagen  vor- 
genommen werden  konntOi  war  12  mal  nirgends,  9  mal  an  umschrie- 
benen Bezirken  und  nur  4  mal  über  der  ganzen  kranken  Seite  ampho- 
risches oder  metallisches  Athmen  vorhanden.  In  den  4  letzterwähnten 
Fällen  handelte  es  sich  3  mal  um  abgesackten  Pneumothorax,  wobei 
die  vollständig  verdichtete  oder  von  Höhlen  durchsetzte  Lunge  in 
grosser  Ausdehnung  mit  der  Brustwand  verwachsen  war.  Ausserdem 
war  in  einem  dieser  Fälle,  gleichwie  im  4.,  zuvor  schon  Aber  den 
oberen  Lungenabschnitten  neben  anderen  Höhlenerscheinungen  auch 
amphorisches  Athmen  vorhanden  gewesen.  In  jenen  9  Fällen,  in 
denen  nur  an  einzelnen  Stellen  amphorisches  Athmungsgeräiisch 
wahrgenommen  wurde,  war  dies  in  der  Regel  an  den  hinteren,  ins- 
besondere hinteren  unteren,  seltener  an  den  seitlichen  unteren,  am 
allerseltensten  aber  über  den  vorderen  Abschnitten  der  kranken  Seite 
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der  Fall.  Es  ergibt  sich  daraus,  dass  bei  frischem  Pneumo- 
thorax —  abgesehen  von  den  oberen  Lungenabschnitten,  über  wel- 
chen, falls  sie  mit  der  Brustwand  verwachsen  sind,  die  verschieden- 
artigsten Athmungsgerftusche  wahrgenommen  werden  können  —  an 
der  vorderen  Brustwand  der  Mangel  eines  jeden  Ath- 
mangsgeräusches  die  Regel  bildet,  und  dass  auch  seit- 
lich und  hinten  nur  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle  ampho- 
risches Athmen  getroffen  wird.  Kaum  wesentlich  anders 
gestaltete  sich  der  Befund  in  jenen  22  Fällen,  die  erst  längere  Zeit 
(oft  Monate)  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  zur  ersten  Unter- 
sachung  kamen,  nur  dass  der  absolute  Mangel  metallischen  Athmens 
hier  seltener  vorkam  (4  mal;  davon  3  mal  bereits  massenhafter  Er- 
gufls);  allenthalben,  vorne,  hinten  und  seitlich  war  metallisches 
Athmen  in  2  Fällen  ausgesprochen,  1  mal  nach  der  ThoracotomiCi 
\  mal  bei  nach  innen  offenem  Pneumothorax.  Bei  den  übrigen 
16  Kranken  war  nur  an  einzelnen  Bezirken,  und  zwar  wiederum 
an  den  hinteren,  hinteren  unteren,  demnächst  an  den  unteren  seit- 
lichen, am  seltensten  an  den  vorderen  Abschnitten  des  Thorax  metal- 
lische Resonanz  des  Athmungsgeräusches  zugegen.  —  Ich  sehe  an 
diesem  Orte  von  dem  Versuche  einer  eingehenden  theoretischen  Be- 
gründung der  auffallenden  Thatsache  ab,  dass  eine  verhältnissmässig 
grosse  Reihe  von  Fällen  (16)  gar  kein,  sehr  wenige  (6)  ein  über  die 
ganze  Thoraxhälfte  verbreitetes,  die  absolute  Majorität  endlich  (25) 
nur  über  einzelnen  Regionen  der  Brust  metallisch  resonirendes  Ath- 
mungsgeräusch  zeigten.  Es  würde  eine  derartige  Erörterung  allzu- 
weit von  der  Pathologie  des  Pneumothorax  ab-  und  in  das  rein 
physikalische  Detail  der  Lehre  vom  Metallklang ^)  hineinführen.  Nur- 
einige  wenige  allgemeine  Gesichtspunkte  mögen  hervorgehoben  wer- 
den. Soll  das  Athmungsgeräusch  metallisch  resoniren,  so  muss  ein- 
mal der  pneumothoracische  Hohlraum  jene  zur  Entstehung 
des  Metallklangs  überhaupt  erforderlichen  Eigenschaften  besitzen; 
als  solche  gelten  eine  gewisse  Grösse  des  Hohlraumes,  sowie 
regelmässiger  Bau  und  Glätte  der  Wandung,  welche  eine 
besonders  ausgezeichnete  Reflexion  der  Schallwellen  an  der  Wandung 
des  Hohlraums  und  dadurch  das  dem  Metallklang  zu  Grunde  liegende 
länger  dauernde  Forttönen  der  hohen  unter  sich  und  zum  Grundton 
unharmonischen  Obertöne  ermöglichen.  Zweitens  muss  aber,  damit 
der  ausserhalb  des  Hohlraumes  befindliche  Beobachter  den  Metall- 

1)  YergL  darüber  hauptsächlich  die  beiden  Arbeiten  von  Leichtenstern 
(Deatsche  Klinik.  1873  and  Dieses  Archiv.  Bd.  XXI),  sowie  mein  Handbach  der 
PercoBsion.  II.  Aofl.  S.  27.  1880. 
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klang  wahrnimmt,  ein  Tbeil  der  Schallwellen  durch  die 
Wandung  des  Hohlraums  nach  aussen  hindurch  treten; 
dazu  darf  eine  gewisse  Dicke  und  ein  gewisser  Spannungsgrad  der 
Wandung  nicht  fiberschritten  werden.  Aber  auch  bei  geeigneter 
Oonfiguration  des  Hohlraumes  ist  nicht  jedes  beliebige  Geräusch  im 
Stande,  metallische  Resonanz  in  demselben  zu  erzeugen.  Dazu  be- 
darf es  vielmehr  einer  gewissen  Intensität  und  Qualität  des  e^ 
regenden  Oeräusches;  es  müssen  in  dem  letzteren,  falls  es  metallische 
Resonanz  hervorrufen  soll,  je  nach  der  Oonfiguration  und  Grösse  des 
Hohlraums  verschiedene  Einzeltone  enthalten  sein.  Ffir  die  Ent- 
stehung metallisch  resonirenden  Athmungsgeräusches  wfirde  sich  somit 
als  dritte  Vorbedingung  ergeben,  dass  das  Athmungsgeräusch 
sich  mit  genügender  Intensität  in  den  Raum  des  Pnea- 
mothorax  fortpflanzen  kann,  und  einen  bestimmten 
Schallcharakter  (eine  gewisse  Höhe)  hat  —  Prüft  man 
von  den  erwähnten  Gesichtspunkten  aus  die  Möglichkeit  der  Ent- 
stehung metallisch  resonirenden  Athmens  beim  Pneumothorax,  so  ist 
der  Raum  an  sich  sowohl  beim  einfachen  Pneumothorax,  als  beim 
Hydropneumothorax  zur  Entstehung  metallischer  Resonanz  in  der 
Regel  geeignet.  Es  ergibt  sich  dies  daraus,  dass  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle,  in  denen  metallisches  Athmen  vermisst  wird,  doch  auf 
irgend  welche  andere  Weise  Metallklang  erregt  werden  kann,  m 
es  beim  Sprechen  und  Husten ,  sei  es  durch  Rasselgeräusche  oder 
die  Suocussion,  sei  es  endlich  durch  die  Percussion,  insbesondere 
die  mit  der  Percussionsauscultation  oombinirte,  zuerst  von  He ubner 
angewandte,  von  Leichtenstern  weiter  ausgebildete  und  als 
„  Plessimeterstäbchenpercussion  ^  benannte  Methode,  wobei  auf  einem 
harten  Körper  (Plessimeter)  mit  einem  gleichfalls  harten  Körper 
(Metallstäbchen,  Hammerstil,  Fingernagel)  percutirt  wird.  Indessen 
sind  mir  doch  einige  Fälle,  namentlich  von  frischem  Pneumothorax 
in  lebhafter  Erinnerung,  in  denen  jedes  metallische  Phäno- 
men fehlte,  und  es  insbesondere  auch  nicht  durch  die 
Stäbchenpercussion  gelang,  Metallklang  hervorzurufen. 
Theilweise  mag  die  allzu  starke  Spannung  der  Brustwand  die  Ent- 
stehung des  Metallklangs  vereiteln ;  man  hört  ja  zuweilen,  wie  bereits 
Traube  gelehrt  hat,  an  der  Leiche  percussorischen  Metallklang, 
wo  er  bei  Lebzeiten  nicht  vorhanden  war;  oder  derselbe  erscheint 
erst  nach  der  Punction  des  Pneumothorax  (vgl.  Fräntzel  1.  c.  S.  548). 
—  In  andern  Fällen  aber  muss  man  annehmen,  dass  die  Arehitec- 
tonik  des  pneumothoracischen  Raumes  —  seine  Grösse  ist  ja  stets 
mehr  als  ausreichend  —  eine  fttr  die  Entstehung  des  Metallklangs 
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ungeeignele  ist  Erwfigt  man,  dass  Bämmtliehe  Untenaober  ttberein* 
fitimmend  betonen,  daas  es  für  die  Entstebang  des  Metallklangs  baniit- 
a&chlicb  auf  regelmässige  Wfilbang  und  Glätte  der  den 
Hohlranm  begrenzenden  Wandung  ankommt,  somusimaneigent* 
lieh  nicbt  das  Feblen  der  metallisehen  Phänomene  in 
vereinzelten  Fällen,  sondern  im  Gegentheil  die  Häufig* 
keit  auffallend  finden,  mit  der  dieselben  beim'  Pneu« 
mothorax  auftreten.  Die  Gestalt  des  pneumothoraoiseben  Baumes 
ist  ja,  wie  dies  Biermer  (1.  e.  B.  I.  S.  322)  so  klar  gesebildert  bat, 
durchaus  keine  sehr  regelmässige.  Auch  wenn  keine  Adhäsionen 
der  Lunge  mit  der  Bmstwand  bestehen,  ragt  die  Lunge  in  den 
pneumothoracischen  Baum  hinein  und  gestaltet  die  Form  desselben 
XU  einer  mehr  oder  weniger  unregelmässigen,  buobtigen,  oder  aus 
mehreren  Unterabtheilungen  bestehenden.  Die  Glätte  der  Wandung 
ist  nur  in  der  allerersten  Zeit  nach  Entstehung  des  Pneumothorax 
—  also  gerade  dann,  wenn  metallische  Phänomene  relatir  häufig 
fehlen  —  yorhanden;  späterhin  wird  die  Innenfläche  des  Baumes 
durch  die  nachfolgende  Pleuritis  exquisit  rauh  und  uneben,  in  Folge 
des  m«st  zottigen  oder  netzförmig  angeordneten  fibrinösen  Belages; 
trotzdem  so  häufig  metallische  Phänomene.  Zur  Lösung  dieser  Wider* 
iprfiche  bleibt  der  theoretischen  Forschung  und  dem  Experimente 
noch  ein  weites  Feld.  —  Wenn  aber  der  pneumothoraeische  Baqm 
an  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zu  metallischer  Besonanz  geeignet 
ist,  80  kann  die  Schuld  mangelnden  metallischen  Athmungsgeräusches 
nur  am  Athmungsgeräuseh  sdbst  liegen,  dem  die  zur  Hervor- 
rufung  metallischer  Besonanz  erforderliche  Intensität  und  Qua- 
lität  abgebt.  Die  Fortleitung  des  Athmungsgeräusches  in  den  Pneu- 
mothoraxnuim  ist  um  so  eher  begttnstigt,  je  näher  dem  letzteren  der 
Entstehungsort  des  Athmungsgeräusches  liegt;  die  Bedingungen 
liegen  am  gtlnstigsten,  wenn  dieser  Ort  im  pneumothoracischen 
Raum  selbst  sich  befindet,  wenn  —  beim  offenen  Pneumo- 
thorax—  die  Luft  bei  In*  und  Exspiration  durch  die  Fistel* 
Öffnung  in  die  Pleurahöhle  ein*  und  ausstreicht.  Man  kuin 
flieh  an  jedem  nach  aussen  offenen  Pneumothorax^  (z.  B.  nach  der  Tho» 
raootomie)  von  der  Laotheit,  Deutlichkeit  und  weiten  Verbreitung  des 
metaHisehea  Athmens,  vom  Schwächerwerden  oder  Verschwinden  des» 
selben  beim  Zuhalten  der  Fistel  äberzeugen.  Ganz  dasselbe  muss  bdm 
nach  innen  offenen  Pneumothorax  der  Fall  sein,  und  ich  habe  bereits 
bei  Besprechung  der  differeatielle^  Diagnostik  verschiedener  Formen 
des  Pneumothorax  (Dieses  Archiv.  Bd.  XXE81.  S.  391)  meine  Meinung 
ausgesprochen,  dass  das  freie  Ein-  und  Ausströmen  der  Luft  dureh 
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die  Perforationssielle  in  die  Pleurahöhle  nicht  geräoschlos  Yon  Statten 
gehen  könne.  In  dieser  Weise  entsteht  aber  das  metallisch-amphorische 
Athmen  beim  Pneumothorax  der  Phthisiker,  der  fast  niemals  einen 
nach  innen  offenen,  sondern  in  der  Regel  einen  (organisch  oder 
mechanisch)  geschlossenen  Ventilpnenmothorax  darstellt,  gewiss  nur 
in  den  seltensten  Fällen.  Es  ist  vielmehr  meist  das  im  Kehlkopf, 
oder  in  Bronchien,  oder  in  Gavemen  entstehende  Athmungsgeräoscb, 
das  sich  durch  das  Lungengewebe  hindurch  nach  dem  Pneumothorax- 
räum  fortleitet  und  in  demselben  metallisch  wiederhallt.  Bei  voll- 
ständiger Compression  der  Lunge,  welche  auch  das  Lumen  der 
grösseren  Bronchien  aufhebt  und  die  zu  etwa  vorhandenen  patho- 
logischen Hohlräumen  hinftthrenden  Bronchialzweige  verschliesstj 
kann  nur  das  laryngeale  Geräusch  zum  Pneumothorax  fortgeleitet 
werden;  diese  Fortleitung  selbst  ist  beim  Verschluss  der  Bronchien 
nur  durch  das  Lungengewe))e  hindurch  möglich,  jedenfalls  in  höherem 
Orade  erschwert,  als  wenn  bei  offenstehenden  Bronchien  eine  un- 
unterbrochene Luftsäule  vom  Larynx  bis  in  die  Nähe  des  Resonanz- 
raumes hinffihrt.  —  Bestehen  dagegen  ausgedehnte  Verwachsungen, 
welche  eine  stärkere  Retraction  der  Lunge  verhindern,  so  ist  nicht 
nur  die  Fortpflanzung  des  im  Kehlkopf  entstehenden  Geräusches 
nach  dem  Resonanzraum  durch  die  offen  stehenden  Bronchien  (nnd 
Gavernen)  erleichtert,  sondern  auch  die  Möglichkeit  gegeben,  daas 
in  den  in  unmittelbarer  Nähe  des  pneumothoracischen  Raumes  ge- 
legenen Bronchien  oder  Gavernen  Athmungsgeräusche  entstehen,  die 
aus  diesem  Grunde  um  so  leichter  metallische  Resonanz  erregen. 
So  erklärt  sich  aufs  Ungezwungenste  die  Thatsache,  dass  gerade 
in  denjenigen  unserer  Fälle,  in  denen  ausgedehnte  Ver- 
wachsungen derLunge  (die  überdies  völlig  verdichtet  und  von 
Höhlen  durchsetzt  war)  mit  der  Brustwand  bestanden,  in 
der  ganzen  Ausdehnung  des  Pneumothorax  sehr  lautes 
und  exquisit  metallisches  Athmen  wahrgenommen 
wurde.  — r  Schwieriger  scheint  mir  die  Erklärung  der  Localisation 
des  amphorischen  Athmens  in  jenen  die  absolute  Majorität  bildenden 
Fällen,  in  denen  dasselbe  nur  an  einzelnen  Bezirken  der  Brust  auf- 
trat; es  waren  dies  mit  besonderer  Vorliebe  die  hinteren,  namentlich 
hinteren  unteren,  demnächst  die  seitlichen  unteren  Abschnitte  der 
erkrankten  Seite.  Diese  Beobachtung  wird  verständlich,  wenn  man 
annimmt,  dass  das  Athmungsgeräusch  nicht  im  ganzen  pneumotho- 
racischen Raum  metallisch  resonirt,  sondern  nur  in  einzelnen  Ab- 
schnitten desselben,  welche  vermöge  ihrer  Lage  und  Gonfiguration 
dazu  besonders  geeignet  sind.    Dass  zuweilen  in  der  That  nur  in 
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einzelnen  Abschnitten  des  Raumes  metallische  Resonanz  erregt  wird, 
davon  habe  ich  mich  bei  der  Stäbchenpercussion  direct  überzeugt. 
Percntirt  man  z.  B.  ttber  den  hinteren  unteren  Abschnitten  des  Pneu- 
mothorax mit  Hammerstil  auf  Plessimeter,  so  nimmt  man  bei  der 
Aoscultation  in  der  Nähe  der  percutirten  Stelle  —  mit  wenigen  Aus- 
nahmen —  Metallklang  wahr.  Auscultirt  man  dagegen,  während 
hinten  an  derselben  Stelle  percutirt  wird,  ttber  den  vorderen  Ab- 
schnitten der  Brust,  so  wird  man  häufig  den  Metallklang  vermissen. 
Was  sich  so  ffir  den  durch  die  Percussion  erregten  Metallklang  direct 
nachweisen  lässt,  wird  man  auch  fttr  den  durch  das  Athmungsgeräusch 
erzeugten  anzunehmen  berechtigt  sein.  Falsch  wäre  es  jedenfalls, 
die  Localität,  an  welcher  das  metallische  Athmen  auftritt,  mit  dem 
Sitze  der  Ferforationsöffnung  in  Beziehung  bringen  zu  wollen.  Ganz 
abgesehen  davon,  dass  die  übrigen  anatomischen,  physiologischen 
und  klinischen  Erwägungen  zu  der  Annahme  zwingen,  dass  —  mit 
seltenen  Ausnahmen  —  auch  in  jenen  Fällen,  in  denen  an  der  Leiche 
die  Perforationsöffnung  vorhanden  und  fOr  in  die  Trachea  eingebla* 
sene  Luft  durchgängig  war,  bei  Lebzeiten  (mechanisch)  geschlossener 
Pneumothorax  bestand,  entsprechen  jene  Stellen,  an  denen 
am  häufigsten  und  lautesten  metallisches  Athmen  wahr- 
genommen wurde  (die  hinteren  unteren  und  hinteren  seitlichen 
Abschnitte)  nicht  der  häufigsten  anatomischen  Lage  der 
Perforationsöffnung  (Oberlappen,  Nähe  des  vorderen  Lungen- 
randes, beziehungsweise  Axillarlinie).  —  Ausser  metallischem  Atb- 
mangsgeräusch  findet  sich  in  manchen  unserer  Fälle  Metallklang  bei 
der  Percussion  angegeben,  femer  metallisch  klingende  Rassel- 
geräusche, metallische  Resonanz  des  Hustens  und  der 
Stimme,  einige  Zeit  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  fast  aus- 
nahmslos metallisch  klingendes  Succussionsgeräusch. 
Nur  zweimal  waren  bei  linksseitigem  Pneumothorax  die  Herztöne 
von  metallischem  Klange  begleitet.  In  einem  Falle  wurde  an  den 
hinteren  unteren  Thoraxabschnitten  bei  beiden  Herztönen  laut  metal- 
lischer Wiederhall,  ausserdem  links  hinten  ein  schwaches,  hohes,  mit 
der  Herzbewegung  synchrones  metallisches  Geräusch  wahrgenommen ; 
in  einem  andern  Falle  war  nur  der  zweite  Herzten  metallisch  klin- 
gend. Die  Seltenheit  metallisch  klingender  Herztöne  bei  Pneumo- 
thorax ist  auch  von  Leichtenstern  betont  und  aus  dem  Schall- 
cbarakter  der  Herztöne,  welche  ein  verhältnissmässig  tiefes,  zur  Er- 
regung metallischer  Resonanz  wenig  geeignetes  Geräusch  darstellen, 
abgeleitet  worden.  —  Auf  den  Höhenwechsel,  welchen  (beim 
Hydropneumothorax)  der  durch   die  Percussion,   oder  das  Athem- 


138  IV.  Wbil 

geräusoh,  oder  wie  immer  angeregte  Metallklang  bdm  Sitaen  und 
Liegen  des  Kranken  erleidet  (Bier mer'scher  SohallwechBeU) X  ^^ 
gleichen  auf  die  Unterschiede  desselben  bei  In-  und  Exspiration  will 
ich  um  so  weniger  eingehen,  als  ich  nnr  in  wenigen  Krankengesehichten 
darüber  Angaben  vorgefunden  habe.  Ans  meiner  eigenen,  das  leiste 
Deeennium  umfassenden  Erinnerung  kann  ich  aber  ergänzend  hinia- 
fflgen,  dass  der  Metallklang  durchaus  nicht  immer  bei  aufrechter 
Haltung  tiefer  wird,  als  im  Liegen,  sondern  dass  zuweilen  auch  das 
Umgekehrte  der  Fall  ist,  eine  Beobachtung,  die  Übrigens  sehen  von 
Biermer  selbst  (1.  c.  B.  IL  S.  157.  8.  Beobachtung)  angestellt  werden 
konnte.  —  Niemals  konnte  ich  dagegen  Höhenwechsel 
des  Metallklangs  beimOeffnen  und  Schliessen  desMun* 
des  wahrnehmen. 

Die  bisher  geschilderten  Symptome  des  einfachen  Pneumothorax 
erleiden  durch  die  mit  so  grosser  Regelmässigkeit  hinzutretende  ex- 
sudative  Pleuritis  gewisse  Modificationen.  In  einigen  Fällen 
bestanden  vor  der  Entstehung  des  Pneumothorax  auf  der  betrefTeo- 
den  Seite  die  Zeichen  einer  Entzündung  der  Pleura;  zuverlässige 
Beobachtungen  Ober  diese  Frage  Hessen  sich  natürlich  nur  in  jenen 
18  Fällen  anstellen,  in  denen  der  Pneumothorax  innerhalb  des  Ho- 
spitals entstand.  Von  diesen  hatten  5  einen  oder  mehrere  Tage, 
einer  sogar  Monate  lang  vor  Entstehung  des  Pneumothorax  seitlieh 
oder  Yorne  Reibungsgeräusch  und  Stiche  in  der  betreffenden  Seite. 
Flüssiges  Exsudat  liess  sich  zwar  vor  Entstehung  des  Pneumothorax 
in  diesen  Fällen  nicht  nachweisen;  dass  aber  trotzdem,  wenn  aaeh 
nicht  sehr  beträchtliche,  Flflssigkeitsmengen  in  der  Pleurahöhle  sieh 
fanden,  glaube  ich  dem  Umstände  entnehmen  zu  dürfen,  dass  schon 
sehr  frühe  —  am  1.  oder  2.  Tage  —  Succussionsgeräusch  und  Ex- 
sttdatdämpfung  auftrat.  Wenn  auch  Pleuritis,  speciell  die  sogenannte 
Pleuritis  sicca  im  Verlaufe  der  Lungenphthise  ein  sehr  gewöhnliche! 
Vorkommniss  ist,  das  an  sich  mit  dem  Pneumothorax  nichts  eu 
schaffen  hat,  so  wird  man  doch  auf  der  anderen  Seite  nicht  vergessen 
dürfen,  dass  unter  den  die  Pleuritis  erregenden  Ursachen  aueh  gegen 
die  Pleura  vordringende  Ulcerationsprocesse  eine  gewisse  Rolle 
spielen,  und  man  wird,  zumal  wenn  das  Frottemeni  an  den  Prädi- 
lectionsstellen  für  Perforationen  auftritt  (Oberlappen  in  der  Nähe  des 
vorderen  Lungenrandes  oder  Axillarlinie),  immerhin  an  die  fatale 
Möglichkeit  eindringlich  erinnert.  —  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  treten 
allerdings  die  Erscheinungen  der  Pleuritis  erst  nach  der  Katastrophe 

1)  Vergl.  darüber  die  oft  citirte  Abhandlang  von  .Biermer,  femer  Weil 
(1.  c.  S.  222). 
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zu  Tage.  Da  der  Schmerz  und  die  Dyspnoe  bereits  dem  einfachen 
Pneumothorax  zukommen,  das  Fieber  in  der  Regel  zuvor  schon  vor- 
banden ist,  ein  Reibungsgerftusch  wegen  des  mangelnden  Contaotes 
beider  Pleorablfttter  nicht  entstehen  kann,  so  grttndet  sich  die  Dia- 
gnose der  Pleuritis  im  Wesentlichen  auf  den  Nachweis  des  Exsndates. 
Dieser  Hess  sich  in  allen  unseren  Fällen ,  mit  Ausnahme  jener,  in 
denen  der  Tod  in  den  eisten  Tagen  eintrat,  so  wie  jenes  früher  er- 
wähnten, in  seiner  Art  einzig  dastehenden,  in  dem  trotz  9  wöchiger 
Dauer  des  Pneumothorar  bei  der  Section  kein  Erguss  gefunden 
wurde,  mit  Sicherheit  führen.  Das  am  frühesten,  meist  am  3.  bis 
5.  Tage,  selten  später  auftretende  Zeichen  war  das  in  der  Regel 
metalliseb  klingende,  nicht  selten  auf  Distanz  hörbare  Suocussions- 
geräuschO*  Dämpfung  des  Percussionsschalles  in  den  hinteren 
unteren  Abschnitten  trat  in  der  Regel  erst  später  auf.  Die  Verhält- 
niase  für  den  percussorischen  Nachweis  geringer  Flüssigkeitsmengen 
sind  beim  Pneumothorax  meist  ungünstig,  und  zwar  aus  dem  Orunde, 
weil  sich  die  Flüssigkeit  bei  aufrechter  Haltung  in  dem  in  der  Regel 
nach  unten  convexen  Beutel  des  Zwerchfells  ansammelt.  Wie  be- 
trächtliche Flüssigkeitsmengen  hier  für  die  Percussion  spurlos  ver- 
schwinden können,  darüber  belehrte  mich  ein  nach  dem  Vorschlage 
Senator 's  operativ  behandelter  Fall.  Nachdem  2500  Gem.  eitriger 
Flüssigkeit  mittelst  des  Dieulafoy'schen  Apparates  entleert,  wurden 
800  Gem.  verdünnte  Salicyllösung  in  die  Pleurahöhle  eingebracht 
Trotz  dieser  800  Gem.,  die  zu  dem  nicht  näher  anzugebenden  Quan- 
tam  in  der  Pleurahöhle  noch  vorhandenen  Eiters  hinzukamen,  reichte 
bei  aufrechter  Haltung  des  Kranken  der  laute  helle  Percussionssohall 
hinten  bis  zur  12.,  vorne  bis  zur  6.  Rippe.  —  Sind  erst  bedeutendere 
Mengen  von  flüssigem  Exsudate  ausgeschieden,  so  zeigt  die  Grenze 
zwischen  dem  dumpfen  Schall  der  Flüssigkeit  und  dem  hellen  nicht 
tympanitischen  Schall  des  Luftraums ^e inen  so  raschen  und  aus- 
giebigen Wechsel  bei  Lageveränderungen  des  Unter- 
suchten, wie  er  bei  keinem  andern  Zustande  getroffen  wird.  Der 
Verlauf  dieser  Grenzlinie  entspricht  bei  jeder  Stellung  des  Unter- 
sachten dem  Durchschnitt  einer  Horizontalebene  durch  die  Wandung 
der  Brust.  Ausser  diesem  prompten  Wechsel  der  Dämpfungsgrenze 
and  ihrem  horizontalen  Verlauf  finde  ich  noch  den  schroffen,  unver- 
mittelten Uebergang  des  hellen  in  den  absolut  dumpfen  Schall  be- 
sonders charakteristisch.  —  Das  Ansteigen  des  Exsudates  erfolgt  in 
den  einzelnen  Fällen  mit  verschiedener  Schnelligkeit  und  zu  ver- 

1)  In  manchen  F&llen  war  bei  der  Succassion  das  Anschlagen  der  Flüssig- 
keit an  die  Bmstwand  auch  deutlich  mit  der  Hand  zu  fühlen. 
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Bchiedener  Höhe.  Die  Verdrängangserscheinungen  nehmen  dabei 
in  der  Regel  eine  Zeit  lang  zu.  Es  kann,  wie  das  bei  den  Ver- 
schiedenheiten des  Verlaufes  eingehender  besprochen  werden  soll, 
die  Flüssigkeit  allmählich  die  ganze  Pleurahöhle  ausfüllen,  so  dass 
der  Pneumothorax  verschwindet;  häufiger  steigt  das  Exsudat  nur 
langsam  und  bleibt  von  einem  gewissen  Zeitpunkte  an  stationär.  •— 
Die  Qualität  des  Exsudates  lässt  sich  ohne  Punction  nicht  bestimmen ; 
insbesondere  muss  davor  gewarnt  werden,  aus  der  Höhe  des  Fiebers 
diagnostische  Schlüsse  zu  ziehen.  Hat  si6h  der  Kranke  vom  ersten 
Choc  erholt,  der  meist  mit  Temperaturemiedrigung  einhergeht,  so 
besteht  eine  Zeit  lang  Fieber,  das  aber  nicht  immer  höher  zu  sein 
braucht,  als  es  zuvor  schon  war.  In  manchen  Fällen  allerdings  lässt 
die  Temperatur  namentlich  während  der  ersten  Woche  eine  im  Ver- 
gleich zu  früher  bedeutende,  dann  mit  Recht  auf  die  Pleuritis  zu  be- 
ziehende Steigerung  erkennen.  Das  kommt  aber  bei  serös-fibrinösen 
Exsudaten  gerade  so  gut  vor,  als  bei  eitrigen.  Besteht  der  Pneumo- 
thorax 2 — 3  Wochen,  so  geht  in  manchen  Fällen  die  Temperatur, 
falls  nicht  der  Verlauf  der  Phthise  an  sich  einen  solchen  Abfall  un- 
möglich macht,  erheblich,  zuweilen  zur  Norm,  herab.  Aber  man  hüte 
sich,  um  dessentwillen  einen  Pyopneumothorax  auszuschliessen.  Es 
wurden  oben  bereits  2  Fälle  mitgetheilt  (II  und  VIII) ,  in  denen 
Kranke  mit  Empyemen  nicht  fieberten;  aber  auch  bei  gleich- 
zeitiger Anwesenheit  von  Luft  und  Eiter  in  der  Pleura- 
höhle, bei  wahrem  Pyopneumothorax  können  die  Kran- 
ken fieberlos  sein  (vgl.  die  weiter  unten  ausführlicher  mitzuthei- 
lende  Beobachtung  XX). 

(Schluss  folgt.) 
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Die  japanische  Kak-ke  (Beri*beri). 

Vo« 

Dr.  med.  B.  Boheube, 

DirectoT  6m  GoaTerxi«m^ntoho8pitalB  und  Profassor  an  der  Mediein-Sohnl«  In  Kioto.  frILherem 

AssistonUn  ab  der  mediciniwhen  Klinik  in  L«i]^ig. 

(Hierzu  Tafel  IL) 

I.  Einleitung.    Erankheitsname.    Geschichte.    Literatur. 

Nachfolgende  Darstellung  einer  in  Japan  endemischen  Krank- 
heit, welche  von  den  Eingeborenen  Kak-ke  genannt  wird  und  eine 
Varietät  der  Beri-beri  anderer  Länder  darstellt,  basirt  auf  Beob- 
achtungen, zu  welchen  mir  während  der  drei  letzten  Jahre  meine 
Stellung  am  Gouvernementshospital  in  Kioto  Gelegenheit  bot  Die 
Zahl  der  Kak-ke-Kranken,  welche  ich  in  diesem  Zeiträume  zur  Be- 
obachtung bekam,  beläuft  sich  auf  ca.  600.  Der  bei  weitem  grössere 
Theil  derselben  stand  in  poliklinischer  Behandlung  und  konnte  daher 
selbstverständlich  nicht  so  genau  beobachtet  werden,  als  es  in  man- 
cher Beziehung  wünschenswerth  gewesen  wäre.  Auf  der  andern  Seite 
bot  mir  aber  dafür  die  poliklinische  Praxis  den  grossen  Vortheil, 
dass  ich  nicht  nur  die  schweren  Fälle,  wie  man  sie  gewöhnlich  in 
Hospitälern  zu  finden  pflegt,  sondern  auch  die  leichteren  und  leich- 
testen, welche  sich  wohl  kaum  jemals  dazu  entschliessen  werden, 
das  Krankenhaus  aufzusuchen,  zur  Untersuchung  bekam.  Auf  Grund 
dieses,  wie  ich  glaube,  hinreichend  grossen  Materials  —  unabhängig 
von  der  reichen  Beri-beri-Literatur  —  sei  mir  der  Versuch  gestattet, 
ein  Bild  dieser  interessanten  Krankheit  zu  entwerfen.  Auf  eine  Ver- 
gleichang  der  japanischen  Kak-ke  mit  der  Beri-beri  anderer  Länder 
mnss  ich  leider  verzichten,  da  mir  zur  Zeit  die  einschlägige  Literatur, 
deren  eingehendes  Studium  hierzu  erforderlich  ist,  grösstentheils  nicht 
zogängig  ist,  behalte  mir  dies  aber  für  eine  spätere  Gelegenheit  vor. 

Der  Name  der  Krankheit  „Kak-ke*'  wird  abgeleitet  von  den 
beiden  chinesischen  Worten  Kiaku  („  Bein  ^)  und  ke  oder  ki  („  Krank- 
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heit'')i  bedeutet  also  wörtlich  eine  „Krankheit  der  Beine '.  Sieffthrt 
denselben,  weil  es  in  der  Regel  die  Beine  sind,  an  welchen  das  Lei- 
den beginnt.^) 

lieber  die  Geschichte  der  Kak-ke  herrschte  bisher  ein  TöUiges 
Dunkel.  Durch  nachfolgende  Mittheilungen  hoffe  ich  etwas  zur  Lich- 
tung desselben  beitragen  zu  können.  Ich  verdanke  diese  Angaben  mei- 
nem früheren  Dolmetscher  und  Assistenten  Herrn  B.  Kambe,  sowie 
den  Herren  M.  D  o  d  o  und  S.  T  o  s  h  i  d  a ,  welche  sich  auf  meine  An- 
regung mit  grossem  Fleisse  der  Mühe  unterzogen,  in  der  alten  chinesi- 
schen und  japanischen  Literatur  die  Spuren  der  Kak-ke  zu  verfolgen. 

Bekanntlich  stammt  die  japanische  Heilkunde  und  ihre  Literatur 
aus  China,  welchem  Überhaupt  Japan  seine  Gultur  verdankt.  Bis  auf 
die  neueste  Zeit  waren  es  —  und  sind  es  wohl  zum  grössten  Theile 
auch  noch  heutigen  Tages  —  alte  chinesische  Werke,  aus  denen  die 
japanischen  Aerzte  ihr  Wissen  schöpften,  und  die  medicinischen 
Bücher,  welche  in  Japan  selbst  entstanden,  sind  meistens  der  Haupt- 
sache nach  nichts  Anderes  als  Excerpte  und  Zusammenstellungen 
aus  der  alten  chinesischen  Literatur,  welchen  dann  manchmal  die 
Verfasser  noch  einige  eigene  Bemerkungen  hinzufügten. 

In  chinesischen  Schriften  wird  schon  frühzeitig  einer  Krank* 
heit,  welche  Kak-ke  genannt  wird,  Erwähnung  gethan.')  Die  älteste, 
worin  dies  geschieht,  ist  wohl  der  Kin-ki  („goldener  Kasten^),  wel- 
cher ungefähr  200  v.  Chr.  6.  von  Cho-chiyu-kel  verfosst  wurde, 
eines  der  Fundamentalwerke  der  chinesischen  Medicin.  In  demselben 
werden  aber  nur  der  Name  der  Krankheit  angeführt  und  ein  paar 
Becepte  gegen  diese  empfohlen ;  man  vermuthet  sogar,  das«  ersterer 
nicht  ursprünglich  im  Texte  gestanden  habe,  sondern  ein  späterer 
Zusatz  ist.  Aach  in  dem  ca.  130  Jahre  jüngeren  Werke  Ch in -ge- 
he (n Becepte  hinter  den  Ellenbogen*';  so  genannt,  weil  der  Verfasser 
sein  Buch  in  dem  weiten  Aermel  seines  Qewandes  zu  tragen  pflegte) 
von  Kak-ko  wird  derselben  nnr  mit  wenigen  Worten  gedacht.  Eine 
ansftthrlickere  Darstellnng  dieser  Krankheit  finden  wir  eret  in  einem 
Buche,  betitelt  Sen-kln-ho  („tausend  goldene  Becepte*),  welebe 
um  640  von  Son-shi-baku  geschrieben  wurde.    Es  scheint  mir 


1)  Wie  ich  wiederholt  aaf  meinen  Reisen  im  Innern  J^Mins  ni  conttatirai 
Oelegenheit  hatte,  werden  in  manchen  Gegenden,  wo  die  Kak-ke  nicht  kaiivKli 
ist,  Yom  Yolke  anch  mancherlei  andere,  die  unteren  Extremitäten  betreffende  Affec- 
tionen,  wie  Rheumatismus,  Oedem,  mit  diesem  Namen  belegt. 

2)  Die  Krankheit  scheint  jetzt  in  China  ausgestorben  au  sein.  Wie  von  den 
in  China  prakticirenden  europäischen  Aerzten  berichtet  wird,  kommt  dort  kdne 
mit  der  Beri-beri  oder  Kak-ke  rerwandte  Krankheit  vor. 
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nicht  unintereflsant,  hier  die  bezflgliche  Stelle  auB  demselben  in  wort- 
getrener  Uebereetznng  wiederzugeben,  da  dieselbe  nicht  nur  die  Üteste 
noch  vorhandene  Beschreibung  der  Eak-ke  ist,  sondern  auch  aus 
letsterer,  obschon  das  Krankheitsbild  durch  Vermischung  mit  Com- 
plieationen  getrflbt  wird,  wohl  zweifellos  die  Identität  der  damals 
und  heute  so  genannten  Krankheit  hervorgeht    Dieselbe  lautet: 

„  Die  Eak-ke  wird  stets  durch  ein  gasförmiges  Oift  erzeugt.  Dies  ent- 
fiteht  in  der  Brde,  ans  welcher  Kalte,  Hitze,  Luft  und  Feuchtigkeit  aus- 
doDsten.  Der  Fnss  berührt  immer  die  Erde.  Damm  trifft  das  Gift  stets 
suerst  das  Bein  und  erst  später  Arm,  Bauch,  Rttcken,  Kopf  und  Hals . .  • 
ÄDfangs  weiss  der  Kranke  meist  nicht,  dass  er  krank  ist.  Die  Krankheit 
tritt  gleichzeitig  mit  einer  andern  ein,  oder  sie  beginnt  plötzlich  mit  grosser 
Unruhe,  und  2 — 3  Tage  spater  kann  der  Patient  nicht  mehr  stehen  und 
wird  nun  erst  seine  Krankheit  gewahr.  Die  Erscheinungen  sind  anfangs 
sehr  unbedeutend,  der  Appetit  und  das  AiigemeinhiBfinden  nicht  gestört. 
Plötzlich  eintretende  Schwäche  der  Beine,  so  dass  die  Bewegung  derselben 
unmöglich  ist,  bildet  das  einzige  Symptom ....  Es  können  Beschwerden 
an  Kopf,  Hals  oder  Arm  eintreten,  bevor  die  Beine  erkranken.  Es  können 
innere  Organe  schon  leiden,  ehe  sich  andere  Erscheinungen  finden.  Wird 
man  yon  dem  Gifte  inficirt,  so  treten  Erbrechen  beim  Erblicken  von  Speisen 
nnd  Widerwille  gegen  den  Geruch  derselben  ein,  oder  Bauchschmerzen  und 
Durchfall ;  oder  Stuhlverstopfung  nnd  Abnahme  der  Harnmenge ;  oder  Herz- 
klopfen und  Empfindlichkeit  gegen  Licht;  oder  Benommenheit;  oder  Ver- 
gesslichkeit  und  Irrreden;  oder  heftiges  Fieber  nnd  Kopfschmerzen;  oder 
allgemeine  Kälte  und  Schmerzen;  oder  Zuckungen;  oder  Schwellung;  oder 
Abstumpfung  des  Gefühls  am  Unterleib.  Dies  sind  alles  Erscheinungen 
und  Zeichen  der  Kak-ke  ....  Wenn  eine  geringe  Veränderung  im  Zustande 
der  Kranken  eintritt,  ist  grosse  Gefahr  vorhanden  nnd  rasches  Handeln 
nöthig.  Gelangt  das  Gift  in  den  Bauch  hinein,  welcher  entweder  anschwillt 
oder  nicht,  und  stellt  sich  starke  Völle  in  der  Brust  und  heftige  Knrzath- 
migkeit  ein,  so  stirbt  der  Kranke  augenblicklich  oder  spätestens  in  ein 
paar  Tagen.  Die  Erfahrung  lehrt,  dass  Fälle  mit  heftiger  Oppression  und 
Rurzathmigkeit  oder  häufigen  Schweissen  oder  abwechselnder  Kälte  und 
Hitze,  schnellem,  kurzem  und  frequentem  Pulse  und  hartnäckigem  Erbrechen 
stets  tödtlicb  enden  ....  Man  darf  die  Schwellung  nicht  als  ein  nothwen- 
diges  Symptom  der  Kak-ke  ansehen :  Schwellung  kann  vorhanden  sein  oder 
fehlen.  Bei  Fällen  mit  Abstumpfung  des  Gefühls  am  Unterleib  schwellen 
die  Beine  meistens  nicht.  Tritt  3 — 5  Tage  nach  Abstumpfung  des  Gefühls 
am  Unterleib  Erbrechen  ein,  so  nennt  man  das  Kak-ke-niyn-shin  („die 
Kak-ke  dringt  ins  Herz  ein**);  in  solchem  Falle  erfolgt  nach  kurzer  Zeit 
der  Tod. " 

Als  Qelegenheitsursache  der  £lak-ke  führt  Son-shi-baku 
Aufenthalt  an  feuchten  Orten  und  Entkleidung  in  kaltem  Luftzüge 
bei  schwitzendem  Körper  an.  Derselbe  erwähnt  femer,  dass  in  alten 
Büchern  diese  Krankheit  Kiaku-jaku  d, schwache  Beine'')  genannt 
werde  und  in  alten  Zeiten  selten  beobachtet  worden  sei|  und  erzählt 
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über  ihre  Verbreitung  Folgendes :  In  der  Periode  YeMia')  unter  der 
Dynastie  Shin  (nach  chinesischer  Aussprache  Tsin)  —  um  279  — 
litten  im  südlichen  China  viele  Vornehme  an  Eak-ke,  und  es  gab 
dort  geschickte  Aerzte  für  diese  Krankheit.  Im  nördlichen  China 
dagegen  war  dieselbe  bis  zum  Beginn  der  Dynastie  To  (Tang  618 
bis  907)  unbekannt.  Zu  dieser  Zeit  wurden  aus  dem  Norden  Be- 
satzungen in  die  südlichen  Länder  gelegt;  unter  diesen  erkrankten 
alle,  die  noch  nicht  an  das  dortige  Klima  gewöhnt  waren ,  und  in 
letzter  Zeit  —  das  Werk  wurde  um  640  geschrieben  —  trat  die 
Kak-ke  auch  in  Nord-China  bei  Leuten  auf,  die  niemals  im  Süden 
gewesen  waren. 

Jüngeren  Datums  (um  750)  als  die  eben  angeführte  ist  eine  Be- 
schreibung der  Kak-ke  von  0-to,  dessen  Buch  den  Namen  Ge- 
dai-hi-yo-ho(„  eines  Proyinzialbeamten  geheime  nützliche  Recepte '') 
führt. 

Aus  diesen  beiden  Quellen  schöpften  alle  späteren  Autoren. 
Schon  zu  Ende  des  10.  Jahrhunderts  taucht  die  Unterscheidung  zweier 
Formen  der  Kak-ke,  der  Kan-kak-ke  („trockene  Kak-ke*")  und 
Shu-kak-ke  („ feuchte  Kak-ke*")  auf,  Bezeichnungen,  welche  noch 
heutigen  Tages  von  den  japanischen  Aerzten  allgemein  gebraucht 
werden. 

Das  älteste  japanische  Werk,  in  welchem  die  Kak-ke  unter 
dem  gleichbedeutenden  japanischen  Namen  Ashi-ke  angeführt  wird, 
stammt  aus  dem  Anfange  des  9.  Jahrhunderts  (um  808).  Dasselbe 
heisst  Dai-do-rui-shiu-hof„ nach  Klassen  geordnete  Beceptsamm- 
lung  aus  dem  Jahre  Dai-do**)  und  hat  die  beiden  Aerzte  A-be 
Ma-nao  und  Idzu-mo  Hiro-sada  zu  Verfassern.  In  dieser  Schrift, 
sowie  in  einer  Reihe  späterer,  welche  die  Namen  Kak-ke  und  Ashi-ke 
neben  einander  gebrauchen^),  wird  aber,  nach  den  angeführten  Sym- 
ptomen zu  schliessen,  die  Kak-ke  der  alten  chinesischen  Autoren 
ohne  Zweifel  mit  yerschiedenen  anderen  Krankheiten,  wie  Herz-  und 


3)  Die  chinesischen  Namen  werden  hier  in  japanischer  Aussprache  angeführt 
Die  Yocale  sind  bei  der  für  die  japanische  Sprache  fast  allgemein  adoptirten 
Schreibweise  wie  im  Deutschen,  die  Consonanten  wie  im  Englischen  auszusprechen. 

4)  Ni-hon-ko-ki  («zweite  Geschichte  von  Japan**)  von  Faji-wara  Fayu- 
tsugu  um  841;  Shin-i-ho  („die von  Gott hinterlassenen Recepte")  von  Tan-ba 
Tashn-yori  um  868;  Wa-miyo-shiyo  („Auszug  japanischer  Namen")  Ton 
Minamoto-Shitago  um  980;  Ton-i-shiyo  („Kurzer  Auszug  der  Heükunde*) 
Yon  Eachi-wara  Se!-dzen  um  1380;  Ten-shio-i-gaku-ki  (»medidnische 
Schrift  aus  dem  Jahre  Ten-shio")  von  Ma-na-se  Do-san  um  1602;  Bai-ka- 
mu-dsin-dzo  (etwa  „unerschöpflicher Receptvorrath'*)  von  Osa-da  Toka-hon 
um  1611. 
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Nierenleiden y  Rheamatismus ,  zosammengeworfen :  Wassersucht,  Ab- 
nahme der  Hamsecretioni  Herzklopfen,  Beklemmung,  Eurzathmigkeit, 
Gliederschmerzen,  namentlich  Oelenkschmerzen ,  stehen  immer  im 
Vordergründe  des  Erankheitsbildes,  während  Lähmungen  und  Anä- 
sthesie nicht  unter  den  Symptomen  aufgeführt  werden*  Es  ist  daher 
in  hohem  Orade  wahrscheinlich,  dass  allen  diesen  Schriftstellern  die 
wahre  Kak-ke  unbekannt  gewesen  ist 

Von  grosser  Wichtigkeit  für  die  Greschichte  der  Kak-ke  scheint 
mir  eine  Arbeit,  Ko-yo-i-gen  (n medicinische  Sätze  aus  ärztlichen 
Massestunden'')  betitelt,  wq^che  von  Ka-gawaShu-an  um  1720 
Ycrfasst,  aber  erst  weit  später  nach  dessen  Tode  von  seinem  Sohne 
und  Schaler  Ka-gawa  KeK-jo,  um  Zusätze  von  diesem,  sowie  von 
anderen  Schillern  bereichert,  in  Eioto  herausgegeben  wurde.  Ka- 
gawa  Vater  sagt:  »Man  kann  die  Kak-ke  als  Kiaku-hi  bezeichnen" 
(Kiaku-hi  bedeutet  einen  Schmerz  der  Beine,  welcher  durch  eine 
Circulationsstörung  des  Blutes  und  der  Luft^)  hervorgerufen  wird); 
er  fahrt  dann  die  nämlichen  Symptome,  welche  in  den  oben  erwähn- 
ten chinesischen  Schriften  angegeben  werden,  auf,  stellt  aber  die 
Schmerzen  der  Beine  als  das  Hauptsympton  hin  und  sagt  zum  Schluss: 

„Kiaku-hi,  me  es  jetzt  beobachtet  wird,  ist  immer  chronisch,  Todes- 
ftlle  kommen  nicht  vor.** 

Hierzu  fQgt  sein  Sohn  folgende  Sätze  hinzu: 

„Die  Symptome  der  Kak-ke  nach  den  Autoren  ans  der  Dynastie  Kan 
(Han  202—265)  nnd  To  (Tang  618—907),  Schwäche  der  Beine,  starkes 
Oedem,  Karzathmigkett ,  Herzklopfen  nnd  Anästhesie,  kamen  bei  nns  in 
früheren  Zeiten  nicht  vor,  sondern  nnr  durch  Circnlationsstömngen  bedingte 
Schmerzen  der  Beine  und  Kniee.  Daher  hat  der  Verfasser  der  Kak-ke  kein 
besonderes  Kapitel  gewidmet,  sondern  dieselbe  bei  Hi  erwähnt.  Erst  seit 
dem  Jahre  Ho-reki  (1750),  als  der  Verfasser  bereits  gestorben  war,  kommt 
diese  Krankheit  vor.  Die  Symptome  derselben  stimmen  ganz  mit  den  von 
den  Autoren  ans  der  Dynastie  Kan  and  To  beschriebenen  ttberein.  Diese 
Krankheit  herrscht  meist  im  Sommer  und  Herbst,  selten  im  Frühling  nnd 
Winter.  Sie  befUllt  am  meisten  die  mftnnliche  Jngend,  sehr  selten  Kinder 
ond  Franen.  Die  Krankheit  ist  jetzt  sehr  häufig,  nnd  Todesftlle  kommen 
nicht  selten  vor." 

In  Uebereinstimmung  mit  diesem  Schriftsteller  gibt  ein  Zeit- 
genosse von  ihm,  No-ro  Oen-jio,  Arzt  am  Hofe  des  Shogun  in 
Tokio,  in  einer  1745  in  Japan  neu  aufgelegten  Ausgabe  des  oben 
erwähnten  6e-dai  (allgemein  gebräuchliche  Abkürzung)  an,  dass  die 
Kak-ke  erst  in  letzter  Zeit  hier  herrscht.    Es  ist  daher  mit  grosser 

5)  Nach  der  alten  chinesischen  Lehre  kreisen  im  Körper  3  verschiedene  Ma- 
terien: Luft,  Blut  und  Wasser. 

DmtoehM  Archiv  f.  kUn.  M«dieiA.  XXXf.  Bd.  10 
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Wahrscheinlichkeit  der  SchluBS  gerechtfertigt,  dass  die  Kak-ke  noch 
gar  nicht  00  lange  in  Japan  heimisch  ist  und  ihr  erstes  Auftreten 
daselbst  um  die  Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  fällt.  Hier- 
mit steht  im  Einklänge,  dass  Kftmpferi  welcher  von  1690—1692 
als  Arzt  an  der  holländischen  Factorei  in  Nagasaki  angestellt  war 
und  das  Innere  Japans  bereiste,  in  seiner  aasgezeichneten  „  Oeechichte 
und  Beschreibung  von  Japan"  mit  keinem  Worte  dieser  Krankheit 
Erwähnung  that;  es  ist  kaum  anzunehmen,  dass  einem  so  scharf- 
sichtigen Beobachter  wie  K&mpfer,  der  Tielfach  mit  japanischen 
Aerzten  in  Berührung  kam,  dieselbe  entgangen  sein  sollte. 

Was  die  japanischen  Schriftsteller  über  die  Eak-ke  betrifft ,  so 
begnüge  ich  mich  hier  mit  der  Anführung  der  bedeutendsten  derselben, 
des  Tachibana  Nan-ke][,  dessen  Werk,  Zatsu*bio-ki-bun 
(„gehörte  Notizen  über  verschiedene  Krankheiten*')  betitelt,  1804*) 
erschien.  Seine  Beschreibung  der  Kak-ke  gilt  in  Japan  bis  heutigen 
Tages  für  die  beste.  Es  sei  mir  daher  zum  Schlüsse  dieses  kurzen 
historischen  Excurses  noch  gestattet,  derselben  folgende  Schlusaaätie 
zu  entnehmen: 

„Nach  meiner  Ansieht  gibt  es  7  charakteristisehe  Merkmale  der  Kak-ke, 
durch  welche  sich  diese  von  anderen  Krankheiten  unterBcheidet  Diese  sind: 

1.  Die  Kak-ke  beginnt  im  4.  nnd  5.  Monate  (Mondmonate)  anfzntretcn, 
herrscht  während  der  Regenzeit  ^m  stärksten,  erlischt  im  8.  oder  9.  Monate 
und  entwickelt  sich  in  der  kalten  Jahreszeit  nicht. 

2.  Sie  kommt  häufig  in  Kioto  und  Tokio  vor,  in  anderen  Provinzen 
ist  sie  dagegen  sehr  selten. 

3.  Sie  beginnt  mit  geringer  Schwellnng  und  Lähmung  der  Beine  ohne 
Störung  der  Arme,  des  Gesichts  and  Rampfes. 

4.  Der  Appetit  ist  nicht  gestört. 

5.  Fieber  ist  nicht  vorhanden. 

6.  Die  Krankheit  kommt  selten  bei  Edelienten  (Daimio),  nicht  in  den 
niederen  Volksklassen,  anter  Lastträgem  und  Handarbeitern,  vor.  In  Tokio 
werden  am  häufigsten  Krieger  (Samurai),  welche  ans  anderen  Provinzen 
im  Dienste  dorthin  kommen,  befallen.  Aach  in  Kioto  zeigt  sie  sich  aehr 
oft  bei  Kaafmannsdienem  und  Handwerkern,  welche  den  ganzen  Tag  sitzend 
arbeiten,  femer  bei  Schfliero,  die  von  auswärts  zam  Besuche  der  Schulen 
nach  Kioto  kommen. 

7.  Der  Kak-ke-Kranke  bat  keine  Beschwerden,  verhält  sich  fast  wie 
ein  Gesunder,  aber  wenn  plötzlich  Shiyo-shin  (wörtlich  „  Qestossenwerden 
des  Herzens **)  eintritt,  endet  der  Fall  stets  tödtllch;  Acnpunctur,  Moxen 
und  Medicamente  sind  nutzlos.  ** 

Tachibana  Nan-kel  empfiehlt  auch  schon  Wechsel  des  Wohn- 
ortes als  Prophylaxis  und  beste  Therapie. 


6)  Die  von  Anderson  (s.  unten)  angegebenen  Jahreszahlen  sind  falsch. 
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Die  earopäische  Literatur  Aber  die  Eak-ke  ist  noch  klein. 
Zuerst  Würde  die  Krankheit  meines  Wissens  Ton  dem  HoUftnder 
Pompe  van  Meedervort^)  als  Beri-beri  beschrieben,  darauf  Ton 
Friedet)  desgleichen.  Th.  Hoff  mann  •)  erklärte  sie  10  Jahre 
später  als  eine  von  der  Beri-beri  verschiedene  Krankheit  Hoff- 
mann's  Nachfolger  an  der  mediciniseh  -  chirurgischen  Akademie  in 
Tokio,  Wem  ich,  bereicherte  die  Kak-ke-Literatnr  um  2  Arbeiten  i<^); 
auch  in  seinen  ,  Geographisch  -  medicinischen  Studien  nach  den  Er- 
lebnissen einer  Beise  um  die  Erde**  geht  derselbe  genauer  auf  die 
Eak-ke  ein.  Die  ausführliche  Monographie  aber,  welche  er  in  Aus- 
sicht stellte,  scheint  nicht  erschienen  zu  sein,  wenigstens  ist  mir  nichts 
von  einer  solchen  zu  Ohren  gekommen.  Wernich  bezeichnet  die 
Eak-ke  als  „japanische  Varietät  der  Beri-beri- Krankheit **.  1879 
schrieb  ein  Eugländer,  W.  Andersoo^^),  über  dieselbe,  und  als 
vorliegende  Arbeit  bereits  nahezu  yoUendet  war,  erschien  eine  zweite 
englische  Publication,  die  Dr.  Simmons'^)  in  Yokohama  zum  Ver- 
fasser hat.  Beide  Autoren  identificiren  die  Kak-ke  mit  der  Beri-beri. 
Beiläufig  sei  hier  nur  erwähnt,  dass  Simmons  für  sich  das  Verdienst 
in  Anspruch  nimmt,  im  Jahre  1870  hier  zuerst  die  Kak-ke  erkannt 
zu  haben  (Pompe  van  Meedervort  (1858 — 1859). 

IL  Häufigkeit  der  Krankheit. 

Wie  gross  die  Zahl  derer  ist,  welche  in  Japan  jährlich  von  der 
Kak-ke  befallen  werden,  lässt  sich  bei  dem  Mangel  einer  über  das 
ganze  Land  ausgedehnten  Krankheitsstatistik  nicht  bestimmen.  Es 
ist  zwar  auch  hier  seit  einigen  Jahren  mit  einer  solchen  der  Anfang 
gemacht  worden,  dieselbe  erstreckt  sich  aber  vorläufig  nur  auf  die 
grösseren  Städte.  Ueberhaupt  werden  brauchbare  statistische  Er- 
bebangen im  ganzen  Lande  selbstverständlich   erst  dann   möglich 


7)  Yerslag  y.  d.  Geneesk- Dienst  op  het  Eiland  Desima  en  Japan,  gedur. 
1S58-1859,  Geneesk-Tijdschr.  y.  Med.  India.  I.  lY. 

8)  Beitrag  zar  Kenntniss  des  Klimas  und  der  Krankheiten  Ostaaiens,  ges. 
an!  der  preoss.  Expedit,  in  den  Jahren  1860  und  1862.    Berlin  1863. 

9)  Mittheilnngen  der  Deutschen  Gesellschaft  fOr  Natur-  und  Völkerkunde 
Ostasiens.  2.  Heft.  S.  16.  1S73. 

tO)  Ueber  die  Beziehungen  zur  sogen,  pemiciösen  Anämie  und  Beriberikrank- 
heit.  Dieses  Archiv.  Bd.  XXI,  1.  S.  108.  1877.  —  Klinische  Untersuchungen  über 
die  japanische  Yariet&t  der  Beri-beri-Krankheit.  Yirchow^s  Archiv.  Bd.  LXXI,  3. 
8.290.  1877. 

1 1)  Lectures  on  Kak-k^,  delivered  at  the  imperial  naval  hospital,  Tokio,  Japan. 
Yokohama  1879. 

12)  China.  Medical  Reports  for  the  half-year  ended  31.  march  1880.  IQ.Issue 

10* 
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werden,  wenn  dies  wenigstens  nothdürftig  mit  europäiseh-gebildeten 
Aerzten  yersorgt  ist.  ^3)  Mir  liegen  nur  Angaben  über  die  Zahl  der 
Erkrankungsfälle  in  Eioto,  welche  sich  auf  die  letzten  5  Jahre  be- 
ziehen, sowie  einige  das  Militär  betreffende  Notizen  yor.  Letztere 
sind  theils  der  oben  erwähnten  Arbeit  von  Anderson  entnommen, 
theils  wurden  sie  mir  auf  mein  Ansuchen  von  dem  Central  Sanitary 
Bureau  (Yei-sei-Eiyoku)  in  Tokio  auf  das  Bereitwilligste  zugestellt 
Von  den  hiesigen  Aerzten  wurden  beim  Gouvernement  ange- 
meldet: 

1875  225  Erkrankungen  an  Kak-ke 

1876  325      „      »    » 

1877  141      „      „    , 

1878  1093 

1879  489      „      „    „ 

Kioto  hat  eine  Einwohnerzahl  von  rund  229000.  Demnach  kamen 
im  Jahre  1878,  in  welchem  die  Krankheit  am  stärksten  auftrat,  auf 
210  Einwohner  1  Kak-ke-Fall,  ganz  ungerechnet  die  sicher  nicht 
kleine  Zahl  derjenigen  Kranken,  welche  nicht  in  ärztlicher  Behand- 
lung standen ;  allerdings  werden  wahrscheinlich  auf  der  andern  Seite 
falsche  Diagnosen  einen  geringen  Abzug  erheischen.  Ein  Vergleich 
mit  nachfolgenden  Zahlen  zeigt,  welche  Stellung,  was  die  Morbilitat 
betrifft,  die  Kak-ke  zu  den  acuten  Infectionskrankheiten  einnimmt 

Es  erkrankten  in  Kioto:  iSTS  1879 

An  Scharlach     «...  6  3 

„  Pocken —  1 

„  Typhus 770  894 

„  Group  und  Diphtheritis  171  168 

„  Dysenterie    ....  141  80 

„  Cholera 27  1383 

Nach  den  Zusammenstellungen  von  Anderson  betrug  1875  die 
Zahl  der  Kak-ke-kranken  Soldaten  nicht  weniger  als  26  Proc.  der 
gesammten  Heeresmacht  (17500  Mann).  Dieser  Procentsatz  ist  aber 
höchst  wahrscheinlich  genau  das  doppelte  des  thatsächlichen,  da  mir 
von  japanischer  Seite  die  Heeresstärke  in  diesem  Jahre  auf  34800  Mann 
angegeben  wurde.  1876  kamen  in  der  Armee  3868  Erkrankungsfälle 
vor,  entsprechend  11  Proc.  der  Oesammtzahl  (35300).  Ueber  die 
Jahre  1877  und  1878  stehen  mir  genauere  Angaben,  die  6  Haupt- 
gamisonen,  in  welche  die  denselben  untergeordneten  Nebengarnisonen 
einbegriffen  sind,  zu  Gebote. 

13)  In  dem  vor  einigen  Monaten  Yom  Central  Sanitary  Burfttu  in  Tokio  ver- 
öffentlichten, über  die  Jahre  1875  —  1877  sich  erstreckenden  ersten  statistischen 
Berichte  findet  die  Eak-ke  keine  Berücksichtigung. 
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1877 


Garn  Uon 

Tnippeauhl 

Erkranlrangen  an  Kak-ke 

Gesammt 

Frocexit 

Tokio 

Nagoya 

Sendai 

Osaka 

Hiroshima 

Kumamoto 

7700 
3000 
2800 
2200 
2100 
1800 

1247 
102 
232 

404 
215 

487 

16 
3 
S 
18 
10 
26 

Gesammt ") 

19600 

2687 

14 

1878 


Garnison 

Tnipp«nzabl 

Erkrankungen  an  Kak-ke 

Gesammt 

Procent 

Tokio 

Nagoya 

Sendai 

Osaka 

Hiroshima 

Kumamoto 

13300 
4500 
3100 
6400 
4200 
4600 

4880 
1444 

323 
2S96 

932 
3154 

37 
32 
10 
46 
22 
68 

Gesammt      |      36100 


13629 


38 


Schon  diese  wenigen  Daten  genügeni  glaube  ich,  um  die  groBse 
Bedeutung  zu  erkennen,  welche  diese  Krankheit  für  die  Japaner  hat. 

III.  Stellung  im  nosologischen  System.  —  Aetiologie 

und  Pathogenese. 

Ehe  ich  zur  Aetiologie  und  Pathogenese  der  Eak-ke  übergehe, 
halte  ich  es  für  nöthig,  mich  darübd:  auszusprechen,  welche  Stellung 
ich  derselben  im  nosologischen  System  angewiesen  haben  möchte. 

Wem  ich  sucht  das  Wesen  der  Krankheit  „in  einer  Blutdecom- 
position,  für  welche  in  der  europäischen  Medicin  ein  präciser  patho- 
logischer Terminus  technicus  und  ein  bekanntes  Krankheitsbild  nicht 
besteht,  welcher  indessen  der  bei  uns  vorkommende  Hydrops  cachec- 
ticas,  sowie  die  pemiciöse  Anämie  und  die  Ohiorose  sehr  nahe  stehen; 
er  reiht  die  Kak-ke  also  den  constitutionellen  Ernährungsstö- 
rungen ein  und  schlägt  für  sie  von  diesem  Standpunkte  aus  den  schön- 
klingenden  Namen  „Sero-phthisis  perniciosa  endemica'' vor. 

Als  Ursache  derselben  sieht  er  die  Nahrung  der  Japaner  in 
Verbindung  mit  klimatischen  Verhältnissen  und  einer  ererbten  Sohwä- 
chimg  des  Oefässsystems  an.    Der  Mangel  ersterer  an  Fett  und 

14)  Die  w&hrend  des  Satsuma-Krieges  im  Felde  stehenden  Trappen  sind  nicht 
eingerechnet. 
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Ei  weiss  ist  es  nach  Wernich,  welcher  in  erster  Linie  für  die 
Entstehung  der  Krankheit  yerantwortlich  za  machen  ist.  Er  hebt 
hervor,  dass  während  der  heissen  Sommermonate,  in  welchen  die 
Eak-ke  alljährlich  ihre  Opfer  fordert,  dieselbe  fast  aasschliesslich 
aus  Vegetabilien  besteht.  Letzteres  ist  nicht  richtig.  Dass  man 
während  der  heissen  Jahreszeit,  in  welcher  die  Oxydationsprocease 
im  Körper  herabgesetzt  sind,  quantitativ  weniger  isst  als  in  der  kalten, 
ist  eine  Erfahrung,  die  wohl  jeder  an  sich  selbst  macht  Die  qua- 
litative Zusammensetzung  der  Nahrung  des  Japaners  aber  ist  Jahr 
aus  Jahr  ein  im  Wesentlichen  die  gleiche.  Das  ganze  Jahr  hindurch 
verzehrt  derselbe  seinen  Beis,  seine  Fische,  seinen  Bohnenkäse 
(Tofu)i^),  seine  Buben  und  andere  Gemflse  —  die  Hauptcomponenten 
der  japanischen  Nahrung  —  und  nur  der,  welcher  sich  schon  etwas 
unserer  Lebensweise  accommodirt  hat,  geniesst  im  Sommer  vielleteht 
seltener  Fleisch  als  im  übrigen  Theile  des  Jahres.  Hit  Wer  nie  h's 
Ansicht  verträgt  sich  auch  nicht  die  Thatsache,  dass  gerade  kräftige 
und  gut  ernährte  junge  Leute  so  häufig  von  der  schwersten  Form 
der  Kak-ke  dahin  gerafft  werden.  Ferner  kommt  die  letztere  auch 
bei  einem  Volke  vor,  dessen  Nahrung  die  der  Japaner  an  Eiw^ss- 
und  Fettgehalt  weit  übertrifft.  Ich  meine  das  Jäger-  und  Fischer- 
volk der  Ainos,  der  Eingeborenen  von  Yezo,  auf  welche  ich  weiter 
unten  noch  einmal  zurückkommen  werde.  Wie  will  es  weiter  Wer- 
nich  erklären,  dass,  obwohl  die  Nahrung  der  Japaner  durch  das 
ganze  Land  die  gleiche  ist,  die  Krankheit  doch  nicht  allenthalben 
vorkommt,  sondern  sich  auf  bestimmte  Localitäten  beschränkt? 

Die  Kak*ke  ist  vorzugsweise  eine  Krankheit  der 
grossen  Städte*.  Der  gebirgige  Charakter  Japans  bringt  es  mit 
sich,  dass  letztere  entweder  an  der  Seeküste  oder  blos  einige  Meilen 
von  dieser  entfernt  in  nur  geringer  Erhebung  über  dem  Meeresspiegel 
liegen.  Noch  zu  Anfang  dieses  Jahrhunderts  war  nach  dem  oben 
erwähnten  Berichte  des  Tachibana  Nan-kel  die  Krankheit  fast 
ausschliesslich  auf  die  beiden  Hauptstädte  Tokio  iind  Kioto  beschrftnkt 
Seitdem  hat  sie  sich  allmählich  auch  in  die  andern  grossen  Städte 
eingeschlichen  und  ist  jetzt  auch  schon  vielfach  auf  dem  Lande  hei- 
misch geworden,  besonders  in  der  Umgebung  grösserer  Städte.  Vor- 
zugsweise in  den  letzten  Jahren,  in  welchen  nicht  nur  der  Verkehr 
mit  dem  Auslande,  sondern  auch  im  Lande  selbst  zwischen  den  ein- 
zelnen Provinzen  ein  immer  regerer  geworden  ist,  hat  eine  merkliche 

15)  Vergl.  W^ernich,  Geographisch -medicinische  Studien  etc.  S.  85.  Das 
Tofa  Ist  relativ  reich  an  Eiweiss:  es  enth&lt  von  diesem  8  Proc.  bei  einem  Wasser- 
gehalte von  88  Proc.  (A.  Langgaard). 
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Verbreitung  derselben  stattgefunden.  In  einem  grossen  Theile  Japans 
ist  sie  aber  noch  beutigen  Tages  unbekannt  Dieses  zweifellose 
Factum  durch  genauere  statistische  Angaben  zu  erhärten  bin  ich 
leider  nicht  im  Stande,  soviel  ich  mich  auch  darum  bemüht  habe. 
Anderson  gibt  an,  dass  in  Tokio  die  Kak-ke  vorzogsweise  in 
den  niedrig  gelegenen  feuchten  Stadtvierteln  herrschti  welche  von  meist 
den  ärmeren  Volksklassen  angehörenden  Bewohnern  übervölkert  sind. 
In  Yokohama  ist  dieselbe  nach  Simmons  auf  bestimmte 
Localitftten  beschränkt:  auf  der  einen  Seite  der  Hügel,  welche  im 
Westen  der  Stadt  liegen,  kommt  sie  vor,  auf  der  andern  nicht  lieber 
das  eiste  Auftreten  der  Eak-ke  in  Yokohama  theilt  Simmons  Fol- 
gendes mit :  Yokohama,  vor  der  Eröffnung  ein  unbedeutendes  Fischer- 
dorf, ist  zum  grössten  Theil  auf  aufgefüllten,  niedrig  gelegenen  Reis- 
feldern erbaut  Hier  war  es,  wo  sich  die  £lak-ke  in  Gesellschaft  von 
Malaria  zuerst  zeigte.  Bis  vor  einigen  Jahren  kamen  aber  nur  relativ 
wenig  Erkrankungen  vor.  Ihr  häufiges  Auftreten  datirt  von  der  Zeit, 
als  ein  bedeutender  Zugang  von  Soldaten,  Polizisten  und  Studenten 
stattzufinden  b^ann. 

In  Eioto  lässt  sich  kein  ähnliches  Verhalten  wie  in  Tokio  oder 
Yokohama  constatiren.  Eioto  ist  bei  Weitem  nicht  so  dicht  bewohnt 
wie  Tokio.  Die  Stadt  fällt  von  Nord  nach  Süd  etwas  ab.  Die  Eak-ke 
kommt  in  allen  Tbeilen  der  Stadt  vor.  In  der  südlichen  Hälfte 
derselben,  deren  Bevölkerung  durchschnittlich  eine  etwas  dichtere 
ist  als  im  nördlichen  Theile,  kommt  im  Allgemeinen  auf  die  gleiche 
Einwohnerzahl  eine  grössere  Zahl  von  Erkrankungen  an  Eak-ke  als 
in  letzterem.  Es  lässt  sich  aber  kein  Parallelismus  zwischen  der 
Dichtigkeit  der  Bevölkerung  einerseits  und  der  Häufigkeit  der  Er- 
krankungen andererseits  in  den  einzelnen  Bezirken  nachweisen, 
ebensowenig  ein  vorzugsweises  Oebundensein  der  letzteren  an  die 
Stätten  der  Armuth.  Mein  College,  Herr  Prof.  E.  Baelz  in  Tokio, 
dem  ich  für  verschiedene  in  meine  Arbeit  übergegangene  Mittheilungen 
zu  grossem  Danke  verpflichtet  bin,  und  welcher,  wie  hier  auf  seinen 
ausdrücklichen  Wunsch  bemerkt  sei,  in  allen  wesentlichen  Punkten 
meine  Anschauung  über  die  Eak-ke  theilt  und  dieselbe  auch  in  seinen' 
Vorlesungen  vertreten  hat,  sagt  dasselbe  von  Tokio. 

Eine  Anhäufung  vieler  Menschen  in  engen  Bäumen, 
wahrscheinlich  im  Verein  mit  andern  ungünstigen  hygienischen  Ver- 
hUtnissen,  ist  aber  zweifellos  von  grossem  Einfluss  auf  die  Entstehung 
der  Krankheit  Dies  beweist  die  ausserordentliche  Häufigkeit,  mit 
welcher  letztere  in  Easernen,  Alumnaten,  Fabriken,  Oefängnissea 
^*  8.  w.  auftritt. 
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In  scheinbarem  Widerspräche  mit  dieser  Thatsache  steht  eine 
Beobachtung,  welche  maui  wie  mir  Yon  japanischer  Seite  versichert 
wird,  häufig  gemacht  hat:  Wird  in  einer  Stadt  oder  deren  nftchster 
Umgebung  ein  Platz,  der  bisher  unbewohnt  war,  zu  Gärten,  Feldern 
u.  s.  w.  diente  oder  eine  Reihe  von  Jahren  leer  stand,  wie  z.  B.  nach 
Bränden,  mit  Häusern  bebaut,  so  tritt  in  den  ersten  Jahren  unter  den 
Bewohnern  derselben  die  Eak-ke  mit  grosser  Häufigkeit  auf.  Fol- 
gendes Factum,  welches  ich  selbst  zu  constatiren  Gelegenheit  hatte, 
scheint  dies  zu  bestätigen.  Im  Mai  1879  wurde  die  neue  Medieln- 
schule  Ton  35  Studenten  bezogen.  Dieselbe  befindet  sich  mit  dem 
unlängst  eröffneten  neuen  Hospitale  auf  demselben  Grundstücke,  wel- 
ches früher  zu  einem  fürstlichen  Garten  gehörte  und  9  Jahre  lang 
ganz  unbenutzt  gelegen  hatte.  Von  diesen  35  Studenten  wurden  im 
Laufe  des  Sommers  19  tou  Kak-ke  befallen,  also  54  Proc.,  und  1 
starb.  Vor  ihrer  Uebersiedelung  in  die  neue  Medicinschule  hatten 
die  Studenten  der  deutschen  Schule  angehört.  Letztere  befand  sieh 
zusammen  mit  der  englischen  Schule  in  einem  Gebäudecomplex,  wel- 
cher im  Jahre  1872  erbaut  worden  war.  Die  Zahl  der  Alumnen 
dieser  beiden  Schulen  betrug  1879  118,  Ton  welchen  25  =  21  Proc 
an  Eak-ke  erkrankten ;  ein  Todesfall  kam  hier  nicht  Yor.  Im  letzten 
Jahre,  in  welchem  die  Krankheit  tlberhaupt  nur  massig  auftrat, 
erkrankten  Ton  23  in  der  Medicinschule  wohnenden  Studenten 
5  >»  22  Proc,  Ton  138  Alumnen  der  englischen  Schule  19  =  14  Proc. 
Die  deutsche  Schule  ist  inzwischen  aus  ihrem  früheren  Sitze  verl^ 
und  ein  Theil  der  Zöglinge  in  einem  proyisorischen  Gebäude  auf 
dem  Hospitalgrundstttcke,  der  andere  in  einem  benachbarten  Tempel 
untergebracht  worden.  Von  ersterem,  37  an  Zahl,  wurden  letztes 
Jahr  6s=  16  Proc,  von  letzterem,  im  Ganzen  32,  ebenfalls  6  «==  19  Proc 
von  Eak-ke  befallen.  Unter  20  Schülern,  welche  in  der  Stadt  bei 
ihren  Eltern  wohnten,  kam  kein  einziger  Erkrankungsfall  vor.  Die 
Zöglinge  aller  3  Schulen  gehören  dem,  wie  wir  später  sehen  werden, 
am  meisten  disponirten  Alter  von  15 — 25  Jahren  an.  Nahrungs-  und 
Wohnungsverhältnisse  sind  bei  allen  im  Wesentlichen  dieselben. 

Erkrankungen  an  Kak-ke  kommen  zwar  das  ganze  Jahr  hin- 
durch vor,  dieselben  vertheilen  sich  aber  derart  auf  die  einzelnen 
Monate,  dass  daraus  auf  das  Schlagendste  der  Einfluss  der  Jahres- 
zeit en  auf  die  Entstehung  der  Krankheit  hervorgeht.  In  den  bei- 
den ersten  Monaten  des  Jahres  pflegen  nur  vereinzelte  Fälle  veno- 
kommen.  Im  Laufe  der  nächsten  wächst  die  Zahl  derselben  immer 
mehr,  anfangs  langsam,  später  rascher.  Das  Maximum  der  Erkran- 
kungen fällt  gewöhnlich  auf  den  Juli.    Schon  im  August  beginnen 
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dieselben  wieder  abzunehmen.  Während  der  folgenden  Monate  werden 
sie  immer  seltener,  und  in  den  letzten  treten  wie  zu  Anfang  des  Jahres 
nur  sporadische  Fälle  auf.  Die  schwersten,  tödtlich  endenden  Fälle 
der  Krankheit  fallen  auf  die  Monate  Juli,  August  und  September. 
Während  der  letzten  3  Jahre  (bis  Ende  October  1880)  bekam 
ich  584  Eak-ke-Kranke  zur  Behandlung.  Von  diesen  waren  19  im 
Jahre  1877  oder  noch  frflher  erkrankt,  die  übrigen  565  vertheilten 
sich  auf  die  einzelnen  Monate  der  3  Jahre  folgendermaassen : 
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In  der  Yorgtebenden  OurTe  sind  die  w&hrend  der  Jahre  1875—79 
in  Eioto  ausserhalb  des  Hospitals  zor  Beobachtung  gekommenen 
Fälle  nach  den  Monaten,  in  welchen  sie  von  den  Aerzten  beim  Goa- 
vemement  angemeldet  wurden,  graphisch  dargestellt«  Wir  sehen 
hier  in  den  ersten  4  Jahren  flbereinstimmend  den  Oipfel  der  Gurren 
auf  den  August,  also  einen  Monat  später  als  das  Maximum  auf  obiger 
Tabellei  fallen.  Es  hat  dies  seinen  Grund  darin,  dass  die  Eak-ke- 
Eranken  sich  in  der  Regel  erst  einige  Wochen  nach  ihrer  Erkran- 
kung in  ärztliche  Behandlung  begeben.  1879  wurden  die  meisten 
Erkrankungen  erst  im  September  angemeldet« 

Vollkommen  im  Einklänge  mit  den  in  Eioto  constatirten  Facten 
steht  folgende  Tabelle,  welche  die  während  des  Jahres  1879  unter 
dem  Militär  in  Tokio  beobachteten  Eak-ke- Fälle  nach  einzelnen 
Monaten  angibt    Es  kamen  zur  Behandlung: 


Im  Monate  Januar 

60  Kak-ke-Kranke 

„         „      Februar   . 

•       44 

„         „      März   .    . 

■       51 

„      April  .     . 

.       84 

f»         »      Mai 

.     154 

n         »      Juni     .     . 

■     262 

fi         „      JuU     .     . 

.     644 

„         „      August     . 

.     806 

„         „      September 

.     637 

„         „      October    . 

.     160 

„         „      November 

,       58 

„         „      Deoember 

■       36 

Oesammt 

• 

2996 

nd  August  sind  in  Japai 

1  dl 

ie  heissesten  Monate;  der  ersten 

zeigt  in  der  Regel  die  höchste  mittlere  Temperatur,  meist  bei  nie- 
drigstem Durchschnittsbarometerstande.  ^<^)  Der  grössten  Sommerhitze 
geht  im  Juni  starker  Regen  voraus.  Japan  ist  bekanntlich  ein  sehr 
feuchtes  Land.  Auf  3  Tage  kommt  hier  nahezu  1  Regentag.  Die 
Regenmenge  vertheilt  sich  aber  sehr  ungleichmässig  auf  die  einzel- 
nen Monate.  Die  Gurve  derselben  bildet  gewöhnlich  2  Gipfel,  von 
denen  der  höhere  auf  den  September,  der  niedere  auf  den  Juni  fällt 
Hieraus  erhellt,  dass  das  Maximum  der  Eak-ke-Erkrankungen  in  die 
Zeit  des  Jahres  fällt,  welche  für  die  Zersetzungs-  und  FäulnissTor- 
gänge  im  Boden  die  günstigsten  Bedingungen  darbietet 

16)  In  Kioto  ist  erst  anl&ngBt  eine  meteorologische  Station  errichtet  wordeni  es 
liegen  daher  bis  jetst  von  hier  keine  meteorologischen  Beobachtangen  vor.  Hone 
Angaben  basiren  anf  den  von  £.  Knlppingin  Tokio  angestellten  Beobachtangen 
(veröffentlicht  in  den  »Mittheilongen  der  deutschen  Gesellschaft  fOr  Nator-  imd 
Yölkerknnde  Ostasiens"),  welche  sich  auf  den  Zdtraam  von  1872^1878  erstrecken. 
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Wir  sahen  oben,  dass  1878  in  Kioto  die.  meisten  Fälle  von 
Kak-ke  vorkamen.  Dies  war  von  den  letzten  Jahren  das  feuchteste 
und  hatte  dabei  einen  sehr  heissen  Sommer.  Im  vorigen  Jahre,  in 
dem  die  Sommerhitze  mftssig  war  und  eine  relative  Trockenheit 
herrschte,  bekam  ich  weit  weniger  Kak-ke-Kranke  zar  Beobachtung 
als  in  den  beiden  vorhergehenden,  obwohl  die  Gesammtzahl  meiner 
Patienten  nicht  unbeträchtlich  zugenommen  hatte,  und  schwere  Fälle 
waren  selten.  Ins  Jahr  1878  fällt  auch  die  grössteZahl  meiner  der 
acuten,  tödtlich  endenden  Form  angehörenden  Fälle.  Die  Betrach- 
tung dieser  terrestrischen  und  klimatischen  Verhältnisse 
fahrt  zu  dem  Schluss,  dass  die  Kak-ke  eine  Infectionskrankheit  ist, 
und  zwar  eine  miasmatische  Infectionskrankheit,  eine  An- 
sicht, welche  wir  schon  bei  den  alten  Chinesen  vertreten  fanden. 

Eine  Contagion  kann  ausgeschlossen  werden.  Fälle,  wo  mehrere 
Erkrankungen  gleichzeitig  oder  kurz  nach  einander  in  einem  Hause 
vorkommen,  oder  wo  Leute  während  der  Pflege  von  Kak-ke-Kranken 
ebenfalls  von  dieser  befallen  werden,  lassen  auch  eine  andere  Er- 
klärung zu« 

Als  Infectionskrankheit  steht  die  Kak-ke  dem  Wechselfieber  und 
vielleicht  dem  Gelbfieber,  welches  man  wohl  mehr  den  rein  miasma- 
tischen  als  den  miasmatisch-contagiösen  Krankheiten  zuzuzählen  be- 
rechtigt ist,  am  nächsten. 

Anderson  sowohl  als  Simmons  und  ebenso  Baelz  sehen 
gleich  mir  im  Widerspruche  mit  Wem  ich  in  der  Kakke  eine  In- 
fectionskrankheit. Ersterer  ist  geneigt,  dieselbe  zu  den  Malariakrank- 
heiten zu  rechnen,  indem  er  in  der  schlechten  Drainirung  und  der 
Uebervölkerung  der  Städte,  sowie  der  mangelhaften  Ventilation  der 
japanischen  Hänser  (?)  die  Ursachen  derselben  sucht.  Eine  eingehende 
Widerlegung  dieser  Annahme,  falls  Anderson  überhaupt  das  Wort 
n Malaria^  in  dem  Sinne  braucht,  welchen  wir  Deutsche  demselben 
beizulegen  gewohnt  sind,  glaube  ich  mir  erlassen  zu  dürfen,  da  die 
Unterschiede  zwischen  beiden  Krankheiten  auf  der  Hand  liegen.  Ich 
erinnere  nur  an  die  so  grundverschiedene  Symptomatologie,  an  das 
baaptsächliche  Vorkommen  von  Intermittens  in  ländlichen,  sumpfigen 
Gegenden,  während  die  Kak-ke  vorzugsweise  eine  Krankheit  der 
Städte  ist,  endlich  an  die  vollkommene  Wirkungslosigkeit  des  Chinins 
gegen  die  letztere. 

Das  Kak-ke-Gift  scheint  in  gewissem  Grade  transportabel 
zu  sein.  Die  allmählich  mit  dem  aus-  und  inländischen  Verkehre 
zanehmende  Verbreitung  der  Krankheit,  von  welcher  ich  oben  sprach, 
Uesse  sich  sowohl  aus  einer  Verschleppbarkeit  des  Giftes,  als  daraus 
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erklären  y  daas  die  Bedingungen  für  die  Entstehung  desselben  sich 
verbreitet  haben.  Fflr  erstere  sprechen  aber,  wie  ich  glaube,  die 
wiederholt  auf  Schiffen  beobachteten  Epidemien. 

Anderson,  welcher  mehrere  Jahre  das  Marinehospital  in 
Tokio  leitete,  erzählt  2  Fälle.  Der  eine  betraf  ein  japanisches  Schol- 
schiffy  welches  im  November  1875  mit  250  Marinesoldaten,  60  OfG- 
cieren  und  Cadetten  und  3  englischen  Instructeuren  Yokohama  rer- 
liess,  um  nach  San  Francisco  zu  fahren.  Während  der  Fahrt,  die 
durch  schlechtes  Wetter  ausgezeichnet  war,  brach  auf  demselben  die 
Eak-ke  aus.  Es  erkrankten  im  Gktnzen  ca.  60  Matrosen,  während 
von  den  Officieren  und  Cadetten  Niemand  befallen  wurde.  Ein 
Kranker  starb  kurz  vor  der  Bückkehr  nach  Yokohama,  welche  im 
April  1876  erfolgte.  Die  Beinlichkeit  des  Schiffes  Hess  nichts  zu 
wünschen  übrig. 

Der  andere  Fall  betraf  ein  Schiff,  welches  im  Sommer  1875  bd 
Yokosuka  (in  der  Nähe  von  Yokohama)  vor  Anker  lag.  Von  den 
300  Mann,  welche  sich  an  Bord  desselben  befanden,  erkrankten 
ca.  70  an  Eak-ke,  von  welchen  mehr  als  20  starben,  gleichzeitig 
litten  noch  weitere  50  Mann  an  verschiedenen  andern  Krankheiten. 
Die  im  Auftrage  der  japanischen  Admiralität  vorgenommene  Unter- 
suchung des  Schiffes  ergab,  dass  an  Nahrung,  Kleidung  und  Dienst 
der  Mannschaft  nichts  auszusetzen  war,  dass  aber  fast  die  ganze 
Mannschaft  in  einem  Baume  schlief,  welcher  pro  Kopf  nur  einen 
Luftraum  von  32  Cubikfuss  gewährte.  Beide  Schiffe  kamen  ans 
Gegenden,  wo  die  E^k-ke  endemisch  ist. 

Der  Ausbruch  von  Kak-ke- Epidemien  auf  Schiffen  lässt  sich 
verschieden  erklären.  Eratens  kann  das  Krankheitsgift  primär  auf 
denselben  entstehen,  wenn  hier  ungünstige  hygienische  Verhältnisse, 
wie  Anhäufung  vieler  Menschen  in  engen  Bäumen,  schlechte  Luft  etc., 
seine  Entstehung  begünstigen.  Oder  das  Gift  gelangt,  während  die 
Schiffe  in  Gegenden,  wo  die  Kak-ke  endemisch  ist,  vor  Anke;  liegen, 
in  dieselben  hinein  —  vielleicht  auch  mit  dem  hier  eingenommenen 
Trinkwasser  — ,  bleibt  an  leblosen  Gegenständen  haften  und  erhält 
sich  unter  gewissen  Bedingungen  wirkungsfähig  resp.  vervielfältigt 
sich.  Oder  endlich  die  angeführten  ungünstigen  hygienischen  Ver- 
hältnisse geben  bei  Leuten,  die  sich  während  ihres  Aufenthaltes  am 
Lande  mit  dem  Gifte  inficirt  haben,  den  letzten  Anstoss  zum  Aus- 
bruch der  Krankheit.  Anderson  huldigt  der  letzten  Ansicht;  es 
müsste  dann  in  diesen  Fällen  das  Stadium  der  Latenz  eine  lange 
Dauer  haben.     Mir  scheint  die  zweite  Erklärung  am  plausibelsten. 

lieber  die  Natur  des  Kak-ke-Giftes  bin  ich  ebensowenig 
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im  Stande  etwas  zu  sagen,  als  es  die  Wissenschaft  bis  heutigen 
Tages  über  das  Gift  der  meisten  Infectionskrankheiten  ist.  Dass  die 
besprochenen  terrestrischen  und  klimatischen  Einflüsse,  unter  denen 
wir  auch  andere  Infectionskrankheiten  sich  entwickeln  sehen,  für 
die  Entstehung  der  Eak-ke  nicht  ausreichen,  dass  noch  eine  andere 
ganz  specifische  locale  Ursache,  welche  uns  unbekannt  ist, 
vorhanden  sein  muss,  liegt  auf  der  Hand. 

Da  an  den  Orten,  wo  die  Eak-ke  endemisch  ist,  immer  nur 
eine  gewisse  Anzahl  Yon  Individuen  von  derselben  befallen  wird, 
die  grosse  Mehrzahl  aber,  obwohl  sie  den  allgemeinen  terrestrischen 
und  klimatischen  Einflüssen  ausgesetzt  ist,  von  ihr  verschont  bleibt, 
haben  wir  nach  gewissen  individuellen  und  disponirenden 
Ursachen  zu  suchen. 

Rage  und  Nationalität  sind  vom  grössten  Einflüsse.  Die 
Eak-ke  beschränkt  sich  fast  ausschliesslich  auf  die  Japaner  mit  Ein- 
schluss  der  Ainos.  Was  letztere  betrifft,  so  hat  Hoffmann  die 
Krankheit  öfters  bei  in  Tokio  lebenden  Ainos  beobachtet.  Dieselbe 
befällt  aber  auch,  wie  mir  von  japanischen  Aerzten  in  Yezo  auf 
das  Bestimmteste  Versichert  wurde,  manchmal  die  Ainos  in  ihrer 
Heimat.  Unter  Fremden ,  d.  h.  Europäern  und  Amerikanern ,  habe 
ich  trotz  eifrigsten  Nachforschens  nur  2  sicher  verbürgte  Fälle,  einen 
Deutschen  und  eine  Engländerin  betreffend,  in  Erfahrung  bringen 
können.  Wem  ich  gibt  an,  die  Eak-ke  bei  einem  Italiener  und 
einer  Amerikanerin  beobachtet  zu  haben.  Unter  den  englischen  und 
französischen  Truppen,  welche  früher  in  Yokohama  stationirt  waren, 
ist  die  Erankheit  niemals  vorgekommen  (Anderson).  Wie  viel 
der  Ra^enunterschied ,  wie  viel  die  günstigeren  hygienischen  Ver- 
hältnisse, unter  denen  sich  hier  die  Fremden  durchweg  befinden, 
zu  dieser  Exemtion  beitragen,  lässt  sich  vorläufig  nicht  entscheiden« 
Unter  den  in  Yokohama  lebenden  Chinesen  soll  die  Eak-ke  auf- 
treten.25) 

Das  männliche  Geschlecht  zeigt  eine  weit  grössere  Dis- 
position als  das  weibliche»  Unter  meinen  584  Eranken  waren  nur 
50  Mädchen  und  Frauen;  es  gehörten  also  8,6  Proc  derselben  dem 
weiblichen  Geschlechte  an.  Der  Procentsatz  stellt  sich  aber  noch 
höher,  wenn  wir  die  ganz  Eioto  betreffenden  Zahlen  in  Rechnung 
ziehen.  Auf  je  lOOEranke  der  Jahre  1878  und  1879  kamen  16  Frauen. 

25)  In  den  beiden  kor  eani  sehen  Häfen,  Fasan  und  Gensanshin,  welche 
in  den  letzten  Jahren  Japan  geöffnet  worden  sind,  kommt  die  Kak-ke  unter  den 
Japanern  vor;  ob  auch  unter  den  Koreanern,  habe  ich  nicht  in  Erfahrung  brin- 
gen können. 
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Es  ist  demnach  die  Kak-ke  beim  weiblichen  Geschleehte  keineswegs 
so  selten,  als  Wernich  anzunehmen  scheint 

Was  das  Lebensalter  betrifft,  so  ist  die  Kak-ke  ganz  Tor- 
zugsweise  eine  Krankheit  des  Jünglingsalters.  Diesem  gehört  mehr 
als  die  Hälfte  sflmmtlicher  Kranken  an.  Das  Kindesalter  scheint 
Yon  derselben  verschont  zu  bleiben,  und  auch  im  höheren  Alter  zeigt 
sie  sich  nur  sehr  selten.  Mein  jüngster  Patient  zählte  8,  mein  älte- 
ster 63  Jahre. 

Wie  sich  meine  Kranken,  sowie  die  im  Jahre  1879  yon  des 
hiesigen  Aerzten  beim  Gouvernement  angemeldeten  Patienten  auf 
die  einzelnen  Lebensjahre  vertheilten,  geht  aus  nachfolgender  Tabelle 
hervor. 


Alter 

Ho6pitel 

Stedt 

m^  A    «  ^#  A 

181fr-18S0 

187« 

unter  10  Jahren   .    .    . 

2 

... 

11.— 15.  Jahr    .    . 

33 

17 

16.— 20.  Jahr    .    . 

207 

104 

21.— 25.  Jahr    .    . 

142 

109 

26.— 30.  Jahr    .    . 

69 

79 

31.-35.  Jahr    .    . 

41 

.     50 

36.— 40.  Jahr    .    . 

31 

50 

41.— 45.  Jahr    .    . 

21 

24 

46.— 50.  Jahr    . 

18 

21 

51.— 65.  Jahr    .    , 

10 

12 

56.— 60.  Jahr    .    . 

5 

12 

61.— 65.  Jahr    .    . 

2 

8 

66.-70.  Jahr    .    . 

— 

3 

Gesammt 


581  (3?) 


489 


Beim  weiblichen  Geschlechte  scheint  auffallender  Weise  weniger 
das  jugendliche  als  das  mittlere  Lebensalter  bedroht  zu  sein.  Unter 
53  Frauen  waren  31  >=  58  Proc.  über  25  Jahre  alt.  Eine  andere 
als  die  landläufige  Erklärung  der  relativen  Immunität  des  weiblichen 
Geschlechts  den  verschiedenen  Infectionskrankheiten  gegenüber,  dass 
sich  dasselbe  den  gewöhnlichen  Gelegenheitsursachen  in  geringerem 
Maasse  aussetzt  als  das  männliche,  weiss  ich  nicht  anzuführen. 

Die  Constitution  scheint  ohne  wesentlichen  Einfluss  zu  sein. 
Unter  meinen  Kranken  war  die  kräftige  Constitution  überwiegend 
vertreten.  Stand  und  Beschäftigung  anlangend,  so  kommt  die 
Kak-ke  vorzugsweise  unter  dem  Mittelstande  vor.  In  den  untersten 
Schichten  der  Bevölkerung  tritt  sie  entschieden  seltener  auf,  ver- 
schont aber  auch  die  höheren  und  höchsten  Klassen  nicht.  Soll  doch 
sogar  der  jetzige  Mikado  vor  einigen  Jahren  während  eines  Aufent- 
haltes in  Kioto  an  derselben  gelitten  haben.  Nach  meinen  Beob- 
achtungen stellen  das  bei  Weitem  grösste  Contingent  Lehrer,  Schüler, 
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Priester  y  Gelehrte,  Sohrdber,  Kaafleate,  Eanfmaniisdieiiery  Kttnstler 
and  Handwerker. 

Unter  den  333  männlichen  Kranken  der  beiden  letzten  Jahre 
befanden  sieh: 
Lehrer,  Schttler,  Priester,  Gelehrte,  Schreiber    .    .    118  «»  35  Proc. 

Kanfleate  nnd  Eanfmannsdiener 106  »>  32     „ 

Künstler  nnd  Handwerker 37  —  1 1     „ 

Es  sind  demnach  hauptsächlich  diejenigen  Berufsarten  disponirt, 
welche  eine  sitzende  Lebensweise  bedingen.  Viel  seltener  er- 
kranken Leute,  welche  sich  in  Folge  ihrer  Beschäftigung  meisten- 
theils  im  Freien  aufhalten.  Unter  meinen  sämmtlichen  Kranken 
waren  nnr  4  Jin-riki-sha-ya  (d.  s.  Leute,  welche  die  in  Japan  die 
Stelle  der  Droschken  yertretenden  zweirädrigen  Fahrstuhle  ziehen), 
deren  oft  fast  ans  Unglaubliche  grenzende  Leistungen  zur  Genüge 
aus  Reisebeschreibungen  bekannt  sind;  einer  von  diesen  war  nicht 
einmal  während  der  Ausübung  seines  Berufes,  sondern  zu  Ende 
einer  einmonatlichen  Gefängnisshaft  erkrankt 

Dass  Personen,  welche  zahlreich  in  engen  Räumen  zusammen 
leben,  ganz  besonders  gefährdet  sind,  ist  bereits  oben  erwähnt.  Sol- 
daten erkranken  daher,  trotzdem  es  ihnen  nicht  an  Bewegung  fehlt 
—  obwohl  sie  ein  weit  beschaulicheres  Dasein  führen  als  unser  Mili- 
tär —  sehr  hänfig.  Aeussere  Verhältnisse  bringen  es  mit  sich,  dass 
ich  keine  Soldaten  zur  Behandlung  bekomme,  ebensowenig  wie 
Gefangene.  Unter  den  Kranken,  welche  1879  hier  ausserhalb  des 
Hospitals  beobachtet  wurden,  machten  Gefangene  mehr  als  den 
dritten  Theil  aus. 

Gelegenheitsursachen  spielen  in  der  Anamnese  Kak-ke- 
Eranker  keine  grosse  Rolle.  Werden  welche  angeführt,  so  sind  es 
alle  die  schwächenden  Momente,  welche  auch  sonst  zu  prä- 
disponirenden  Ursachen  werden,  wie  Erkältungen,  Durchnässungen, 
körperliche  und  geistige  Anstrengungen,  Gemflthsbewegungen ,  Ex- 
cesse  aller  Art.  Am  häufigsten  sind  es  noch  kleinere  oder  grössere 
FuBgmärsche,  welche  die  Krankheit  zum  Ausbruche  bringen: 
noch  am  selben  oder  folgenden  Tag  nach  solchen  treten  öfters  die 
ersten  Symptome  der  Krankheit  auf.  Bisweilen  sind  diese  Märsche 
allerdings  so  lächerlich  klein,  betragen  kaum  einen  oder  nur  wenige 
Kilometer,  Wege,  wie  sie  selbst  von  den  gehfaulsten  Patienten  öfters 
zurückgelegt  werden,  dass  man  Anstand  nimmt,  sie  in  eine  Bezieh- 
UBg  mit  dem  Ausbruche  der  Krankheit  zu  bringen.  —  Dieselben 
Einflüsse,  welche  zu  Gelegenheitsursachen  des  letzteren  werden 
können,  rufen  auch  öfters  bei  Kranken  Verschlimmerungen  hervor. 
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Nicht  selten  entwickelt  sich  die  Kak-ke  im  Verlaufe  einer  an- 
dern Erkrankung  oder  im  Anschlüsse  an  dieselbe.  Meist  sind 
es  acute  Krankheiten  schwereren  oder  leichteren  Grades.  So  wurde 
Eak-ke  secundftr  beobachtet  bei  oder  nach  Typhus,  Cholera,  Inter- 
mittens,  acutem  Gelenkrheumatismus^  Pleuritis,  femer  Syphilis,  Lan- 
gen- und  Kehlkopftuberculose ,  Ischias,  nach  Operationen.  Dass 
Phthisiker  an  Eak-ke  erkrankten  oder  auch  im  Verlaufe  einer  Kak-ke 
sich  die  ersten  Symptome  einer  Lungenschwindsucht  zeigten,  habe 
ich  nicht  einmal,  sondern  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  gesehen. 
Es  kann  daher  nicht,  wie  Wernich  vermuthet,  von  einer  gegen- 
seitigen Ausschliessung  der  Lungenphthisis  und  seiner  aSero-phthisis'' 
die  Rede  sein.  Uebrigens  y ersichert  mich  Prof.  Baelz,  Wernich's 
unmittelbarer  Nachfolger,  dass  nach  seinen  Erfahrungen  in  Tokio 
die  Phthisis  die  häufigste  Complication  der  Kak-ke  bilde. 

Bei  Frauen  sind  es  öfters  Schwangerschaft,  Puerperium 
und  Lactation,  welche  zu  Gelegenheitsursachen  werden. 

Zwischen  allen  diesen  primären  Erkrankungen  und  der  Kak-ke 
besteht  wahrscheinlich  keine  andere  Beziehung  als  die,  dass  erstere 
einen  schwächenden  Einfluss  auf  den  Oi^^anismus  ausüben  und  so 
die  Disposition  erhöhen.  In  anderen  Fällen ,  wenn  wir  z.  B.  die 
Kak-ke  einem  Tripper  oder  einem  Schanker  folgen  sehen,  herrscht 
reiner  Zufall.  Darauf,  dass  dem  Ausbruche  der  Krankheit  nicht 
selten  fieberhafte  katarrhalische  Erscheinungen  unmittelbar  vorans- 
gehen  oder  denselben  begleiten,  werde  ich  bei  der  Symptomatologie 
zurückkommen. 

Bei  dieser  Gelegenheit  möge  erwähnt  werden,  dass  auch  wäh- 
rend  des  Verlaufes  einer  Kak-ke  nicht  selten  andere  Krankheiten 
hinzukommen;  in  solchen  Fällen  sieht  man  bald  eine  Verschlim- 
merung, bald  eine  Besserung  der  ersteren  eintreten. 

Die  wohl  zweifellos  grösste  Disposition  liegt  ebenso  wie  beim 
Wechselfieber  in  einer  yorausgegangenen  ein-  oder  mehr- 
maligen Erkrankung  an  Kak-ke.  Fast  die  Hälfte  aller  Fälle, 
welche  ich  in  den  beiden  letzten  Jahren  zur  Beobachtung  bekam, 
waren  Recidiye.  Letztere  wiederholen  sich  meist  während  kürzerer 
oder  längerer  Zeiträume  jedes  Jahr.  Schliesslich  erlischt  die  Anlage 
entweder,  oder  die  Indiyiduen  kommen  in  die  Jahre,  welche  znr 
Erkrankung  weniger  disponirt  sind.  Einer  meiner  Patienten  hatte 
das  30.  Recidiy.  Es  kommt  auch  yor,  dass  die  Krankheit  während 
eines  oder  mehrerer  Jahre  ausbleibt,  um  sich  dann,  in  einem  Falle 
nach  einer  17jährigen  Pause,  yon  Neuem  zu  zeigen.  Bisweilen  treten 
im  Laufe  eines  uild  desselben  Jahres  2,  ja  sogar  3  Anfälle  auf.   Die 
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BeddiTe  pflogen  in'  der  eisten  Hälfte  des  Jahres,  die  Ersterkrankon- 
gen  in  der  zweiten  vonawii^n.  So  verhielten  sich  die  Ersterkran- 
hangen  und  Beoidire  unter  meinen  Fällen  von  1879  zu  einander  : 

Im  1«  Quartal  wie  1 : 2,7 
»2.         n        9     i  •  1>5 
,    3.        ,        n     1:0,8 
im  4.  kamen  nur  Ersterkrankungen  vor.    Schliesslich  ist  noch  zu 
erwähnen,  dass  an  einem  Orte,  wo  die  Eiik-ke  endemisch  ist,  viel 
seltener  die  Einheimischen  als  die  aus  andern  Gegenden  Zuge- 
zogenen von  der  Krankheit  befallen  werden.  So  waren  von  meinen 
in  Eioto  wohnhaften  Patienten  60  Proc.  von  auswärts  eingewandert 
In  noch  auffallenderer  Weise  zeigen  dies  folgende  Zahlen,  welche 
dem  Jahresberichte  des  Kak-ke-Hospitals  in  Tokio  i^)  von  1878  ent- 
nonunen  sind:    Unter  897  poliklinisch  behandelten  Sjranken  waren 
nur  241 »"  28  Proc.  aus  Tokio  gebttrtig.    Wir  werden  durch  diese 
Thatsaehe  an  andere  Infectionakrankbeiten  erinnert,   bei  welchen 
analoge  Verhältnisse  vorkommen. 

Ob  in  der  Heimat  der  Eingewanderten  die  Kak-ke  herrscht  oder 
nicht,  ist  ohne  Einfluss.  Der  Zeitraum,  welcher  von  der  Uebersiede- 
Inng  bis  zum  Auftreten  der  Erkrankung  vergeht,  ist  sehr  verschieden: 
er  schwankt  zwischen  Wochen,  Monaten  und  Jahren;  ein  Aufenthalt 
von  mehr  als  einem  halben  Jahre  bildet  aber  die  Regel.  In  dem- 
jenigen meiner  Fälle,  in  welchem  die  Krankheit  am  frühzeitigsten 
tam  Ausbruche  kam,  betrug  derselbe  nur  10  Tage. 

IV.  Allgemeines  Krankheitsbild.    Formen. 

Die  Kak-ke  kann  unter  verschiedenen  Krankheitsbildem  auf- 
treten. Das  eine  Mal  sind  die  Symptome,  welche  dieselbe  hervor- 
ruft, so  unbedeutend,  das  Befinden  der  Patienten  so  wenig  alterirt, 
das«  man  kaum  geneigt  ist,  dieselben  fttr  wirklich  krank  zu  halten. 
In  andern  Fällen  dagegen  bieten  die  Kranken  die  schwersten  Stö- 
rangen  dar  und  die  Krankheit  kann  mit  einer  Rapidität  zum  letalen 
Ausgange*  führen ,  wie  man  es  nur  bei  wenigen  Krankheiten  beob* 
aehtet   Beide  Male  hat  man  es  aber  mit  derselben  Affection  zu  thun ; 


17)  Bot  1S7S  heateht  in  Tokio  ein  Kak-ke-Hoapital,  welches  unter  ji 
Uataag  steht  and  nur  während  der  Sommermonate  geölEaet  ist  Daaselbe  aerfitOt 
In  3  AbtheQongen:  In  einer  werden  die  Kranken  auf  chinesische  Weise  behandelt^ 
in  der  zweiten  cnrirt  ein  alter,  in  Ruf  stehender  Eak-ke- Specialist  nach  seiner 
eigenen,  zmn  Theil  geheim  gehaltenen  Methode,  die  dritte  wird  Yon  zwei  europäisch 
S^fldetea  Aereten  geleitet.  Durch  dies  Experiment  soll  die  europäische  Medicia 
Mf  die  Probe  gestellt  werden. 

DntMbti  ArchlT  t  kUn.  Medleln.    ZXII.  Bd.  11 
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in  beiden  Fällen  begegnet  man  den  nftmlieben  Symptomen,  nur  der 
Grad  ihrer  Entwicklung  ist  venchieden.  Man  ist  daher  berechtigt^ 
mehrere  Formen  der  Eak-ke  za  onterseheiden ,  obwohl  dieeelbeB 
nicht  scharf  von  einander  zu  trennen  sind  und  die  mannigfachsten 
Uebergftnge  von  der  einen  zur  andern  vorkommen. 

Schon  die  alten  Chinesen  fühlten,  wie  ich  oben  erwähnte,  du 
Bedürfniss  einer  Eintheilung  in  Formen.  Bereits  Tor  900  Jahren 
wurde  eine  „ feuchte '^  und  eine  , trockene''  Eak-ke  unterschieden, 
welche  von  den  Japanern  bis  heutigen  Tages  beibehalten  wordoi 
ist,  und  die  wir  auch  bei  Simmons  wiederfinden.  Wernich  stellt 
3  Typen  auf:  Den  abortiven,  den  hydropisch-marastischen  und  den 
Typus  der  acutesten,  foudroyanten  Eak-ke.  Dieselben  fallen  mit 
der  subacuten,  chronischen  und  acuten  Form  Anderson's  znsammra. 
Ich  weiche  von  dieser  Eintheilung  nur  wenig  ab,  wenn  ich  4  verschie- 
dene Formen  unterscheide.  —  Betrachten  wir  zuerst  die  leichteste 
Formt  Die  Erankheit  beginnt  in  der  Begel  unmerklich,  so  dassdie 
Patienten  meist  nicht  im  Stande  sind,  einen  bestimmten  Tag  als  den 
Anfang  der  Erkrankung  anzugeben.  In  einer  Reihe  von  F&llen  gehen 
dem  Ausbruche  der  Eak-ke  katarrhalische  Erscheinungen,  welche 
anfangs  nicht  selten  von  Fieberbewegungen  begleitet  sind,  unmittel- 
bar voraus.  Bald  ist  es  ein  Schnupfen  oder  eine  Bronchitis,  bald 
«in  Magen-  oder  Darmkatarrh,  durch  welche  die  Erankheit  eingeleitet 
wird.  Mit  dem  Auftreten  der  ersten  E^k-ke-Symptome  verschwinden 
meist  diese  katarrhalischen  Erscheinungen  wieder.  Erstere  bestehen 
gewöhnlich  in  Mattigkeit  und  Schwere  in  den  Beinen,  besonders  in 
den  Unterschenkeln.  Die  Eranken  f tthlen  sich  schwach  in  den  Beinen, 
ermüden  beim  Gehen  rascher  als  frtther,  klagen  über  Lockerung  der 
Eniegelenke,  wofür  die  an  OnomatopoSticis  reiche  japanische  Sprache 
den  Ausdruck  Gaku-gaku  hat,  femer  über  Spannung  in  den  Waden 
beim  Gehen,  und  bisweilen  verursachen  ihnen  auch  Bewegungen 
Schmerzen  in  den  Beinen.  Gleichzeitig  oder  bald  darauf  —  öfters 
auch  als  erstes  Symptom  —  bemerken  die  Patienten  an  den  unteren 
Extremitäten  eine  geringe  Herabsetzung  der  Hautsensibilitftt:  sie  haben 
hier  bei  Berührungen  das  Gefühl,  als  ob  zwischen  ihrer  Haut  and 
den  betreffenden  Gegenständen  ein  Stück  Papier  eingeschaltet  sei 
Diese  Abstumpfung  des  GtofÜhls  ist  anfangs  auf  eine  circnmscripte 
Stelle  beschränkt  und  häufig  von  Sensationen  begleitet  Zu  diesen 
Symptomen  kommt  Oedem  der  Unterschenkel,  welches  in  der  Begel 
geringe  Grade  nicht  überschreitet,  an  Intensität  häufig  wechselt  and 
meist  nur  von  kurzer  Dauer  ist  In  anderen  Fällen  Idtet  das  Oedem 
die  Eak-ke-Symptome  ein.    Die  Erscheinungen  nehmen  allmfthlieh 
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^a,  und  die  SensibiUtfttevenniiiderang  breitet  sieh  nach  und  nach 
anf  einen  mehr  oder  weniger  grossen  Theil  der  unteren  Extremitäteni 
nicht  selten  anoh  auf  andere  Eörperstelien  ans.  Nach  einiger  Zeit 
gesellt  sich  gewöhnlich  Herzklopfen  hinzu ;  manchmal  bildet  dasselbe 
auch  die  erste  Klage  des  Kranken.  Anfangs  nur  gering  und  nur 
bei  st&rkeren  Körperbewegungen  sich  zeigend,  wird  es  allmählich 
lästiger  und  tritt  auch  in  der  Ruhe  auf*  Die  Kranken  klagen  femer 
fiber  Oppression  und  ganz  vorzugsweise  Aber  Druck  in  der  Magen- 
grube. Seltner  besteht  Kurzathmigkeit.  H&ufig  leidet  die  Verdauung, 
das  Allgemeinbefinden  ist  in  der  Begel  gestört,  die  Gemüthsetimmuog 
gedruckt  Diese  Symptome  gehören  aber  keineswegs  zu  den  con- 
stanten.  In  diesem  Stadium  pflegen  die  Kranken  zur  ärztlichen  Be- 
obachtung zu  kommen.  Die  objectiven  Symptome,  welche  dieselben 
darbieten,  sind  gewöhnlich  der  Hauptsache  nach  folgende :  Verminde- 
rung der  rohen  Kraft  an  den  unteren  Extremitäten  und  in  geringerem 
Grade  auch  an  den  oberen,  mehr  oder  minder  ausgedehnte  Haut- 
anästhesien leichtesten  Grades,  Empfindlichkeit  einzelner  Muskeln, 
besonders  der  Waden,  auf  Druck,  gewisse  Veränderungen  am  Cir- 
calationsapparate,  welche  wir  unten  genauer  kennen  lernen  werden, 
und  häufig,  aber  keineswegs  constant,  eine  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochene Anämie. 

Der  Zustand  der  Kranken  kann  Wochen  lang  derselbe  bleiben. 
Eb  tritt  dann,  besonders  mit  Eintritt  der  kalten  Jahreszeit,  allmäh- 
lieh  Besserung  und  Genesung  ein.  Nicht  in  allen  Fällen  kommt  es 
zur  Ausbildung  aller  aufgefahrten  Symptome.  Bei  den  allerleichtesten 
Formen  besteht  bisweilen  blos  das  eine  oder  andere  Symptom:  so 
nur  Mattigkeit  der  Beine,  oder  Spannung  in  den  Waden  und  Ab- 
Btompfung  des  Gefühles  u.  s.  w.  —  Die  Ejrankheitsdauer  schwankt  bei 
dieser  Form  der  Kak-ke  zwischen  einigen  Tagen  und  mehreren  Mo- 
naten. Es  kommen  aber  auch  FäUe  vor,  wo  sie  Jahre  lang  besteht, 
gleichsam  habituell  geworden  ist.  Bisweilen  tritt  bei  solchen  Kranken 
jedes  Mal  in  der  warmen  Jahreszeit  eine  Zunahme,  in  der  kalten 
dne  Abnahme  aller  Symptome  ein.  So  sah  ich  1878  einen  48  jährigen 
Mann,  welcher  schon  seit  5  Jahren  an  Kak-ke  litt.  Derselbe  er- 
krankte im  Ootober  1873.  Nach  3  Monaten  trat  Besserung  ein,  die 
Symptome  verschwanden  aber  nicht  yollständig.  Im  folgenden  wieder 
bedeutende  Verschlimmerung,  im  Winter  Abnahme  der  Erscheinungen. 
Dies  wiederholte  sich  darauf  alljährlich.  1874  war  er  ein  halbes 
Jahr  auf  Reisen  in  andern  Provinzen  gewesen  und  hatte  damals  eine 
bedeutende  Besserung  verspürt.   Ich  rieth  ihm  daher  Kioto  auf  einige 

Zeit  zu  verlassen.   Ob  er  dies  gethan  hat  und  dadurch  geheilt  wor- 

11  • 
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den  Uti  weiss  ich  leider  nicht,  da  der  Kranke  sich  nicht  wieder 
▼orgestellt  hat. 

In  einem  andern  Falle,  einen  27  jährigen  Mann  betreffend,  be- 
stand die  Eak-ke  ebenfalls  schon  5  Jahre,  ohne  dass  sich  aber  der 
Wechsel  der  Jahreszeiten  von  Einfluss  auf  das  Befinden  des  Kiankea 
zeigte. 

Wernieh  hat  diese  Form  „ abortive '^  genannt;  abortiy  ist  sie 
aber  nach  dem  eben  Aber  die  Krankheitsdaner  Gesagten  nicht  Ich 
halte  daher  die  Bezeichnung  nunausgebildete,  rndiment&re 
Form'  fflr  passender  —  ohne  übrigens  auf  die  Benennung  der  ver- 
schiedenen Formen  irgend  einen  höheren  Werth  legen  zu  wollen. 

Die  rudimentäre  Form  ist  die  bei  Weitem  häufigste;  derselben 
gehörten  etwa  80—90  Proc.  meiner  Kranken  an.  Die  andern  Formen 
habe  ich  nahezu  gleich  häufig 'beobachtet.  Anderson  gibt  ein  an- 
deres Verhältniss  an :  Von  100  seiner  Eak-ke-FäUe  verliefen  67  sub- 
acut, 16  chronisch  und  17  acut  Er  bemerkt  aber  dazu,  dass  die 
Häufigkeit  der  einzelnen  Formen  in  den  verschiedenen  Jahren  weeb- 
selt,  worin  ich  ihm  nach  meinen  ttber  3  Jahrgänge  sich  erstrecken- 
den Beobachtungen  vollkommen  beistimmen  muss.  Zweifellos  besteht 
auch,  was  die  Häufigkeit  der  leichteren  und  schwereren  Formen  be- 
trifft, ein  Unterschied  zwischen  verschiedenen  Orten,  wo  die  Kak-ke 
heimisch  ist.  So  tritt  dieselbe  z.  B.  in  Tokio  entschieden  schwerer 
auf  als  hier  in  Eioto;  die  rudimentäre  Form  ist  in  Tokio  nicht  so 
häufig  als  hier.  Auf  die  zeitliche  und  locale  Verschiedenheit  in  der 
Symptomatologie  werde  ich  später  wieder  zurttckkommen. 

Die  atrophische  Form  kann  ebenso  schleichend  wie  die 
rudimentäre  mit  Mattigkeit,  Schwere,  Schwäche  der  Beine  und  Span- 
nung in  den  Waden  beim  Gehen  binnen.  Die  Kraftlosigkeit  der 
unteren  Extremitäten  nimmt  allmählich  immer  mehr  zu,  and  anch 
die  oberen  werden  schwach,  paretisch.  Schliesslich  sind  die  Patienten 
nicht  mehr  fähig  zu  gehen  und  dauernd  an  das  Bett  gefesselt 

In  andern  Fällen  entwickelt  sich  die  Lähmung  rasch,  innerhalb 
weniger  Tage,  ja  es  kommt  sogar  vor,  dass  dieselbe  fast  sehlagarti; 
eintritt.  So  behandelte  ich  dnen  29jährigen  Mann,  welcher,  während 
er  wegen  einer  fieberhaften  Krankheit  das  Bett  hfitete,  ohne  dass 
andere  Kak-ke-Symptome  vorausgegangen  waren,  plötzlich  gelähmt 
wurde.  Er  wollte  Nachts  aufstehen,  um  zu  Stuhl  zu  gehen,  war  ee 
aber  wegen  Kraftlosigkeit  der  Beine  nicht  im  Stande,  während  er 
5 — 6  Stunden  vorher  an  denselben  nicht  die  geringste  Störung  wab^ 
genommen  hatte.  Gleichzeitig  bemerkte  er  eine  Schwäche  der  Finger. 
Eine  Woche  später  stellte  sich  Sensibilitätsverminderung  tin.   Nach 
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einem  Monate  trat  Beaserang  ein,  welche  unter  unserer  Behandlung 
rasche  FortBchritte  machte. 

Die  Lfthmung  bleibt  in  der  Regel  auf  die  Extremitäten  und  den 
unteren  Theil  des  Bumpfes  beschränkt,  nur  ausnahmsweise  schreitet 
sie  auf  Gesicht,  Zunge,  Schlund,  Kehlkopf  fort  In  den  schwersten 
Fällen  liegen  die  Kranken,  ein  Bild  des  Jammers,  fast  ohne  alle 
Bewegung  da,  gänzlich  auf  die  Httlfe  ihrer  Umgebung  angewiesen* 
Dabei  sind  bisweilen  ihre  Glieder  so  empfindlich,  dass  sie  selbst  bei 
den  leisesten  Berflhrungen  vor  Schmerzen  aufschreien  und  schon  den 
Druck  der  Bettdecke  nicht  vertragen  können;  manchmal  werden  sie 
auch  von  spontan  auftretenden  Schmerzen  gepeinigt.  Die  gelähmten 
Extremitäten  magern  oft  bis  auf  das  Aeusserste  ab,  die  Waden  können 
fast  gänzlich  geschwunden  sein.  Auch  die  Sensibilität  ist  häufig  in 
höherem  Grade  gestört  als  bei  der  rudimentären  Form,  sowohl  was 
die  Ausbreitung  als  den  Grad  der  GtofOhlsYerminderung  betrifft,  voll- 
ständige Anästhesien  kommen  aber  auch  bei  dieser  Form  nicht  vor. 
Sensationen  werden  öfters  beobachtet  Dagegen  fehlen  sowohl  Sym- 
ptome von  Seiten  des  Magens  als  Oedeme  entweder  vollständig,  oder 
treten  im  Krankheitsbild  nur  ganz  vortlbergehend  andeutungsweise 
auf.  Die  Besserung  erfolgt  nur  sehr  langsam:  es  vergehen  gewöhn- 
lich Monate,  ehe  der  Kranke  allmählich  seine  Glieder  wieder  ge- 
brauchen lernt,  und  nicht  selten  ein  Jahr  und  mehr,  bis  dieselben 
ihre  frühere  Kraft  und  Fülle  wiedererlangen.  In  andern  Fällen  nimmt 
die  Krankheit  eine  schlimme  Wendung.  Die  Schwäche  und  Er- 
schöpfung der  Kranken  nimmt  immer  mehr  zu,  gegen  Ende  des 
Lebens  stellen  sich  Oedeme  ein,  terminale  Gomplicationen,  wie  Pleu- 
ritis, Endocarditis ,  kommen  hinzu,  das  Bewusstsein  schwindet,  und 
der  Tod  tritt  meist  still  und  geräuschlos  ein. 

In  allen  Fällen,  welche  ieh  auf  diese  Weise  enden  sah,  bestand 
eine  primäre  oder  secundäre  Gomplication,  wie  Typhus,  Dysenterie, 
Phthisis  pulmonum,  Gehimsypbilis,  so  dass  sich  schwer  entscheiden 
Itet,  welehen  Antheil  diese,  welchen  die  Kak-ke  an  dem  letalen 
Ausgange  hatte. 

Durch  das  Fehlen  von  Herzsymptomen  und  serösen  Transsuda- 
tionen  unterscheidet  sich  die  atrophische  Form  der  Kak-ke  von  der 
hydropischen  resp.  hydropisch-atrophischen.  In  einzelnen 
F&Uen  entwickelt  sich  letztere  aus  der  ersteren.  In  der  Regel  jedoch 
ist  der  Beginn  der  Krankheit  derselbe  wie  bei  der  rudimentären 
Form.  Die  Schwäche  der  Extremitäten  nimmt  aber  bald  rascher, 
bald  langsamer  zu,  die  Kranken  sind  nicht  mehr  im  Stande  zu  gehen ; 
gewöhnlich  kommt  es  doch  nicht  zu  so  hochgradigen  Lähmungen, 
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wie  bei  der  atropfaischen  Form.  Femer  bleiben  die  Oedeme  nieht 
auf  die  Unterschenkel  beschrAnkt,  sondern  breiten  sich  nach  und 
nach  auf  einen  mehr  oder  weniger  grossen  Theil  des  Körpers  aus. 
Dazu  kommen  Ergüsse  in  die  serösen  Höhlen;  Herzklopfen,  Enrs- 
athmigkeit,  Oppression,  Druck  in  der  Magengrube  erreichen  bedenk- 
liche Grade,  und  die  Hamseeretion  nimmt  beträchtlich  ab.  Auf 
diesem  Stadium  kann  die  Krankheit  unter  wechselnder  Zunahme  und 
Abnahme  der  Symptome  Wochen  lang  bestehen  bleiben.  Die  Re- 
sorption der  serösen  Transsudate  erfolgt  unter  dem  Eintreten  einer 
oft  enormen  Diurese,  während  die  Brustsymptome  allmählich  schwin- 
den und  das  Allgemeinbefinden  der  Kranken  sich  bedeutend  bessert 
Nach  Schwund  des  Anasarka  merkt  man  erst,  wie  hochgradig  die 
gelähmten  Glieder  abgemagert  sind.  Bisweilen  machen,  während 
sich  die  übrigen  Symptome  bespem,  die  Lähmungen  noch  weitere 
Fortschritte.  Auch  der  umgekehrte  Fall  kommt  vor.  Die  Rückkehr 
der  Motilität  erfolgt  allmählich  wie  bei  der  atrophischen  Form.  Da 
aber  die  Lähmungen  in  der  Regel  keine  so  hochgradigen  —  bis- 
weilen  treten  dieselben  sogar  sehr  in  den  Hintei^prund  —  sind  wie 
bei  dieser,  so  braucht  die  Heilung  gewöhnlich  keine  so  lange  Zeit, 
wenngleich  vom  Beginn  der  Krankheit  bis  zur  Genesung  dreiriertel 
Jahr  und  darüber  verstreichen  kann. 

Es  verdient  erwähnt  zu  werden,  dass  meine  zur  hydropischen 
Form  zu  zählenden  Fälle  etwa  zur  Hälfte,  die  der  atrophischen  in 
der  grösseren  Mehrzahl  secundäre  waren,  oder  sich  wenigstens  ans 
rudimentären  Symptomen  erst  nach  dem  Hinzutreten  einer  andern 
Krankheit  entwickelt  hatten. 

Stets  primär  waren  dagegen  die  Fälle,  welche  der  vierten  Form 
—  der  acuten  perniciösen,  wie  ich  sie  nennen  möchte  —  an- 
gehörten. Auch  in  diesen  Fällen  sehen  wir  die  nämlichen  Symptome 
die  Scene  einleiten.  Mattigkeit  und  Schwere  der  Beine,  Spannung 
in  den  Waden,  Verminderung  der  Sensibilität,  leichte  Oedeme,  Herz- 
klopfen und  Oppression  treten  in  rascher  Folge  auf  und  nehmen 
schnell  zu.  Bereits  nach  einigen  Tagen  kann  die  Lähmung  der  Beine 
so  weit  vorgeschritten  sein,  dass  die  Kranken  an  das  Bett  gebannt 
sind.  In  andern  Fällen  dagegen  erreicht  dieselbe  während  des  ganzen 
Verlaufes  der  Krankheit  keine  so  hohen  Grade..  Schon  frühzeitig 
treten  die  Herzsymptome  in  den  Vordergrund  des  Krankheitsbildes. 
Herzklopfen,  Oppression,  Kurzathmigkeit  bilden  die  lästigsten  Sym- 
ptome. Der  Appetit  pflegt  sehr  bald  nach  Beginn  der  Krankheit 
zu  schwinden,  dagegen  werden  die  Patienten  gewöhnlich  von  einem 
heftigen  Durste  gequält.    Die  Abnahme  der  Harnausscheidung  ist 
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schon  frafazeitig  eine  betriehtliehe.  Das  Anasarka  kann  auf  geringe 
Grade  beschr&nkt  bleiben  oder  selbst  fehlen.  In  andern  Fällen  er- 
scheinen die  Kranken  am  ganzen  Körper  stark  gescbwoUen,  während 
Fingereindrttcke  nirgends  oder  nur  hier  und  da  auf  der  Haut  Gruben 
zarfloklassen:  der  Sitz  der  serösen  Transsudationen  ist  hier  vorzugs- 
weise die  Mnseulatur.  Flflssigkeitsausammlungen  im  Herzbeutel  und 
in  den  andern  serösen  Höhlen  sind  gewöhnlicb  vorhanden ,  in  der 
Regel  kommt  es  aber  nicht  zu  so  massenhaften  Ergüssen  wie  bei  der 
zuletzt  beschriebenen  Form.  Herzklopfen  |  Athemnoth,  Oppression 
nehmen  stetig  zu,  während  sich  des  Kranken  eine  immer  stärker 
werdende  Unruhe  bemächtigt  Die  Hamseoretion  versieeht  mehr  und 
mehr.  Häufig  stellt  sich  Wüigen  und  Erbrecben  ein.  Der  Zustand 
des  Kranken  wird  immer  qualvoller  und  trostloser.  Ruhelos  wirft 
er  sich  von  einer  Lage  in  die  andere,  Augen,  Mund  und  Nasenlöcher 
sind  weit  geöffnet,  der  Blick  stier  und  angstvoll,  die  Pupillen  er- 
weitert, die  CSarotiden  klopfen,  die  Brust  arbeitet  ohne  Unterbrechung. 
Der  Puls  wird  immer  kleiner  und  kleiner,  schliesslich  unftthlbar. 
Das  Gesicht,  vorher  blass,  wird  cyanotisch.  Das  Bewusstsein  schwin- 
det, der  Kranke  wird  ruhiger,  schaumige  Flüssigkeit  tritt  vor  deu 
Mond  —  noch  ein  paar  Augenblicke,  und  der  Tod  ist  erfolgt  Die 
Japaner  haben  sehen  seit  Alters  für  diesen  terminalen  Symptomen- 
complex  die  Bezeichnung  Shiyo-shin  (»Das  Herz  wird  gestossen')^^). 
Derselbe  zieht  sich  bald  einige  Tage  lang  hin,  bald  führt  er  inner- 
halb weniger  Stunden  die  Katastrophe  herbei.  Manchmal  tritt  er 
plötslich  im  Verlaufe  eines  vorher  scheinbar  leichten  Falles  ein. 

Der  ganze  Krankheitsverlauf  erstreckt  sich  bei  der  acuten  per- 
niciösen  Form  der  Kak-ke  über  ein  paar  Wochen  bis  Monate.  In 
dem  acutesten  Falle,  welchen  ich  beobachtete,  vergingen  vom  Auf- 
treten der  ersten  Symptome  bis  zum  Tode  13  Tage. 

Die  längste  Dauer  betrug  2  Monate. 

Y.  Krankengeschichten» 

Als  Beispiele  der  im  Obigen  skizzirten  Formen  der  Kak-ke  mögen 
einige  in  kurzem  Auszuge  mitgetheilte  Krankengeschichten  dienen. 

Nr.  1.    Rudimentäre  Form. 
Fndsii,    ITjähriger  Schüler,  wurde  am  12.  Mai  1879  ins  Hospital 
aufgenommen.    Er  gibt  an  früher  gesund  gewesen  zu  sein.    Im  März  vorigen 

18)  Das  Wort  Shiyo-shin  kommt  bereits  in  einem  chineBischen  Werke  aus- 
dem  Anfange  des  12.  Jahrhunderts  vor.  In  dem  oben  erw&hnten  Ein-ki  (ca.  200 
n.Chr.)  findet  sich  für  denselben  Symptomencomplez  der  Ausdruck  €hiyu-Bhin» 
welcher  ongefiUir  dieselbe  Bedeutung  hat 
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Jahres  kam  er  ans  seiner  Heimat,  einem  Dorfe  in  der  N3lhe  von  Kioto, 
hierher,  um  die  deutsche  Schale  zu  besuchen.  Im  folgenden  Aiig^  ^ 
er  zum  ersten  Maie  an  leichter  Kak-lce.  Vor  3  Vs  Monaten  erkrankte  er 
von  Neuem  mit  Husten,  Auswurf,  Herzklopfen,  Mattigkeit  der  Unterschenkel, 
Spannung  in  den  Waden,  Abstumpfung  des  Gefflhls  an  den  unteren  Ex« 
tremitäten  vom  untern  Drittel  des  Oberschenkels  an  abwärts  nnd  Oedeo 
des  Unterschenkels  bei  längerem  Sitzen  auf  europäische  Weiset 9).  2  Woehes 
später  verschwanden  alle  diese  Symptome  wieder.  Vor  15  Tagen  machte 
er  einen  Marsch  von  2  Ri  ^o).  Am  Abend  nach  demselben  ftthlte  er  Mattig- 
keit der  Unterschenkel.  Den  nächsten  Morgen  bemerkte  er  Abstumpfung 
des  Geftihls  an  den  Unterschenkehn,  besonders  hinten,  sowie  an  den  Fdss- 
sohlen  und  Schwäche  der  ersteren,  so  dass  ihm  das  Gehen  sdiwer  wurde, 
und  beim  Gehen  ftthlte  er  Spannung  in  den  Waden.  Nadimlttaga  bemericts 
er  auch  an  den  Fingerspitzen  Verminderung  der  Sensibilität,  es  stellte  sich 
ferner  allgemeine  Hitze,  Herzklopfen  bei  Bewegungen  und  Abnahme  des 
Appetits  ein.  Nach  5  Tagen  verschwand  das  Hitzegefühl  wieder  und  der 
Appetit  besserte  sich;  auch  die  tibrigen  Symptome  wurden  etwas  leichter, 
bestehen  aber  noch  fort. 

Status  pra.esens  (13.  Mai).  Leidlich  kräifiger,  mäsmg  anämischer 
Jflngling.  Temp.  37,2,  Puls  76,  dikrot.  Lungen  normal.  In  der  Hen* 
gegend  difihse  Pulsation  sichtbar.  Herzdämpfung  normal.  2.  Ton  über  des 
grossen  Arterien,  besonders  über  der  Pulmonalls,  accentuirt  Der  Gang  ist 
stampfend,  die  Beine  werden  dabei  gespreizt,  die  Füsse  nur  wenig  gehoben 
und  nicht  in  der  normalen  Weise  vom  Boden  abgewickelt.  Sensibilitlt 
an  den  Unterschenkeln  und  Füssen,  besonders  an  Waden  and  Fnsssohkfi, 
abgestumpft.  Patellarsehnenreflexe  fehlen.  Kraft  bdder  Hände  (mit  dem 
Duchenne'schen  Dynamometer  gemessen)  ss  lo  Kilogramm.  Körpeigewidit 
37,1  Kgrm.  Ord.:  Argent.  nitr.  in Pilienform.  —  Abends  Temp.  37,9,  Pnls78. 

14.  Mai.    Abends  Fieber:  Temp.  38,8,  Puls  96. 

15.  Mai.  Temp.  normal.  Pulsfrequenz  in  den  nächsten  Tagen  zwi- 
schen 80 — 108  schwankend. 

19.  Mai.    Gang  etwas  besser.     Kraft  der  Hände  zugenommen  (14). 

20.  Mai.    Abends  Temp.  38,0,  von  nun  an  normal  ^ 
23.  Mai.    Seit  3  Tagen  Mattigkeit  der  Unterschenkel  stärker. 

25.  Mai.  Anästhesie  etwas  vermindert 

26.  Mai.  Kraft  der  Hände  wieder  vermindert  (rechts  12,  links  13). 

27.  Mai.  Spannung  in  den  Waden  vermehrt. 

28.  Mai.  Appetit  schlecht.     Ord.:  Acid.  hydrochlor. 

3.  Juni.  Seit  seiner  Aufnahme  ist  Herzklopfen  nicht  wieder  eioge- 
treten.  Herzstoss  im  5.  Intercostalraum  innerhalb  der  Mammillarlinie,  diffiis. 
Schwache  Pulsation  im  3.  und  4.  Intercostah'aum ,  sowie  im  EpigastrioiD 
sichtbar.  Herzdämpfung  reicht  nach  rechts  bis  zur  Mitte  des  Stemaou. 
Keine  Geräusche  am  Herzen;  2.  Pqhnonalton  accentuirt    Puls  voU,  etwas 


19)  Die  gewohnheitsmässige  Sitzweise  der  Japsner  ist  folgende:  Sie  scUsges 
die  üntersehenkel  unter  die  Oberschenkel,  drehoi  die  Fasse  nach  Innen  und  bfldeo 
mit  den  beiden  nach  oben  gewandten  und  über  einander  gelegten  Fosssohlen  eines 
Sitz,  auf  dem  das  Oesäss  ruht 

20)  1  japanischer  Ri  —  3,927  Kilometer  wird  in  36  Che  eingstheOt 
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gespannt  Gang  normal ;  beim  Gehen  Spannung  in  den  Waden.  Waden-» 
mnakeln  hart,  anf  Dmck  schmerzhaft ;  Übmohenkelmnakeln  nicht  Patellar^ 
sehnenraflese  fehlen.    Kraft  der  rechten  Hand  14,  der  linken  16. 

8.  Joni.  Körpergewicht  35  Kgrm,  Palsfieqaenz  achwankend  (bis 
zom  Abgange)  70 — 102. 

17.  Jnni.    Allgemeinbefinden  and  Appetit  besser. 

30.  Jnni.  Seit  gestern  Morgen  geringes  Oedem  anf  beiden  Fuss« 
rfleken.  Gestern  Abend  vorflbergehend  Herzklopfen  and  Palsbeschleanigang. 
Pols  88,  ziemlich  voll  nnd  hart,  anregelmässig.  Herzdftmpfong  normal 
Ueber  der  Pahnonalarterie  systolisches  Gerftasch,  2.  Ton  accentnirt. 

14.  Jali.  Noch  geringes  Oedem  an  Fflssen  und  Unterschenkeln.  Ex- 
tremitäten kräftiger.     Kraft  der  rechten  Hand  25,  der  linken  24. 

20.  Ja  11.     Oedem  vermindert. 

22.  Juli.     Oedem  verschwanden.     Keine  Klagen. 

27.  Ju  li.  Wirbelsäule  beim  Klopfen  mit  dem  Percussionshammer  nicht 
empfindlieh.     Körpergewicht  38,6  Kgrm.    Tags  darauf  Abgang. 

Nr.  2.     üehergangsform, 

Maida,  17 jähriger  Schüler,  seit  4  Jahren  in  Kioto  wohnhaft  Von 
unbedeutenden  Erkrankungen  abgesehen  früher  gesund.  Im  Sommer  1879 
lochte  Kak«ke.  Erkrankte  Ende  Juli  1880  mit  allgemeinem  Unwohlsein, 
deprimirter  Gemüthsstimmung,  Mattigkeit,  Abstumpfung  des  Gefühls  und 
Oedem  der  Unterschenkel.  Allmählich  Zunahme  dieser  Symptome;  nach 
kurzer  Zeit  Sensibilität  bis  zu  den  Oberschenkeln  hinauf  und  auch  an  den 
Händen  vermindert.  Dazu  gesellten  sich  Spannungsgefühl  in  den  Waden» 
dumpfe  Schmerzen  in  den  Unterschenkeln,  Kraftlosigkeit  der  Beine,  Störung 
des  Gangs,  Herzklopfen,  Kurzathmigkeit  Oppression  in  der  Brust,  Husten 
mit  geringem  Auswurf,  Abnahme  des  Appetits,  Stuhlverstopfung,  Vermin- 
derung der  Hammenge,  Hitze,  Durst,  Schweiss,  allgemeine  Schwäche.  Er 
setzte  daher  Anfang  August  seine  Arbeit  aus.  Mitte  August  Besserung. 
Am  1.  September  besuchte  er  wieder  die  Schule.  Darauf  Zunahme  aller 
Symptome.  Seit  dem  5.  September  kann  er  nur  mit  fremder  Hülfe  gehen. 
9.  September  Aufnahme  ins  Hospital. 

Statns  praesens  am  9.  September.^  Kräftig  gebaut,  gut  ernährt, 
massig  anämisch.  An  den  Unterschenkeln  geringes  Oedem.  Temp.  37,0, 
Puls  120  (s.  Taf.  U.  Pulscurve  No.  8).  Resp.  26.  Im  3.  bis  5.  Intercostal- 
räume  starke,  im  Epigastrium  bis  zum  Nabel  herab  schwache  Pnlsation  sieht« 
bar.  HerzstoBS  an  normaler  Stelle.  Herzdämpfung  normal.  Herztöne  laut,  an 
der  Mitralklappe  schwaches  systolisches  Geräusch.  Lungen  normal.  Kör- 
pergewicht 54,24  Kgrm.  Ord.:  Inf.  Fol.  DigiUlis  (1,0);  Campher  (1 :4 
Ol.  Amjgd.)  2 stündlich  1  Pravaz'sche  Spritze  subcutan;  Milch.  —  Nach- 
mittags 1  Uhr  Temp.  38,2,  Abends  7  Uhr  37,7. 

10.  Sept.  In  der  Nacht  vorübergehende  Zunahme  des  Herzklopfens 
und  der  Oppression.  Heute  Morgen  befindet  sich  Patient  viel  leichter. 
Appetit  noch  schlecht,  seit  gestern  Morgen  kein  Stuhl.  Temp.  37,5,  Puls  1 02, 
kitftiger  als  gestern  (s.  Pulscurve  No.  9).  Haut  feueht,  im  Gesicht  Schweiss- 
tropfen.  Zunge  ohne  Belag.  Carotidenpulsation  ziemlich  stark.  Athmung 
abdominal,  ruhig,  24  Athemzüge  in  der  Minute.  In  der  Herzgegend  schwache 
diffuse  Pulsation,   das  Epigastrium  pulsirt  in  grosser  Ausdehnung.    Herz« 
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BtosB  an  normaler  Stelle,  nicbt  verstftrkt.  Dämpfang  nicht  TergrdsBerl 
1.  Ton  über  der  Mitral-  und  Tricuspidalklappe  verstärkt  nnd  nnrein.  Leib 
im  nntem  Theil  aufgetrieben,  bei  Druck  empfindlich.  Kein  Ascites.  Kraft 
der  rechten  Hand  22,  der  linken  24.  Waden  weich,  auf  Druck  schmerz- 
haft, auch  die  Oberscbenkelmuskeln  an  der  innem  nnd  hintern  Seite  em- 
pfindlich. Sehnenreflexe  fehlen.  4.  bis  5.  Brustwirbel  beim  Klopfen  mit 
dem  Percussionshammer  empfindlich.  In  16  Stunden  510  Ccm.  Harn,  brian- 
lichgelb,  klar,  stark  sauer,  ohne  Eiweiss;  spec.  Gew.  1026.  —  Abends 
Temp.  38,0. 

11.' Sept.  Seit  heute  Nacht  Befinden  wieder  etwas  schlechter.  Schwäche 
der  Beine  vermehrt.  Oppression  im  Epigastrium.  Herzklopfen  vermindert, 
Puls  86,  kräftiger  (s.  Pulscnrve  No.  10).  Harn  420  Con.,  spec.  Gew.  1027. 
Temp.  Morgens  37,3,  Abends  37,1. 

12.  Sept.  Seit  vergangener  Nacht  öfters  Husten  ohne  Auswurf.  Herz- 
klopfen und  andere  Symptome  etwas  vermindert.  Auf  den  Lungen  nichts 
nachweisbar.  Befund  am  Herzen  wie  gestern  (s.  Pulscurve  No.  11).  Hin 
850  Gem.,  spec.  Gew.  1024;  minimale  Spuren  von  Eiweiss.  Temp.  Mor- 
gens 37,0,  Abends  37,5;  von  nun  an  fieberlos. 

13.  Sept.  Der  Husten  besteht  noch  fort  und  ruft  Oppression  herror. 
Puls  84  (s.  Pulscurve  No.  12).  Oedem  verschwunden.  Harn  hellgelb, 
550  Ccm,  spec.  Gew.  1009.     Ord.:  Campher  3  Spritzen  pro  Tag.  Morph. 

14.  Sept.  Befinden  etwas  besser.  Puls  84  (s.  Pulscurve  No.  13). 
Harn  700  Ccm.,  spec.  Gew.  1023. 

15.  Sept.  Bisweilen  Druckgefühl  im  Epigastrium.  Harn  1320  Ccm., 
spec.  Gew.  1012.     Ord.:  Campher  2  mal  täglich. 

16.  Sept.  Puls  72  (s.  Pulscnrve  No.  14).  Harn  bernsteingelb,  1280  Gem., 
spec.  Gew.  1012.  Ord.:  Digitalis  und  Campher  ausgesetzt;  Portweio, 
Galvanisation  der  Extremitätennerven. 

17.  Sept.  Noch  etwas  Husten;  Herzklopfen  nnd  Oppression  fast  ver- 
schwunden. Puls  66.  In  der  Herzgegend  keine  Palsation  sichtbar.  Hen- 
stoss  an  normaler  Stelle  fflhlbar.  Percossion  und  Ausoultation  normaL 
N.  radialis  sin.,  N.  crnralis  dezter,  beide  Nn.  ischiadici  und  peronei  auf 
Druck  schmerzhaft  Sehnenreflexe  fehlen.  1.  bis  4.  und  6.  Bnistwirbel 
etwas  empfindlich.     Harn  1250  Ccm.,  spec.  Gew.  1014. 

18.  Sept.  Husten  fast  verschwunden,  Appetit  besser.  Pate  Morgens 
72,  Abends  64  (s.  Pulscurve  No.  15).  Harn  1030  Ccm.,  spec  Gew.  1012. 
Ord.:  Morph,  ausgesetzt;  Pil.  Chin.  ferrat 

19.  Sept  Körpergewicht  50,48  Kgrm.  Harn  1430  Com.,  spec 
Gew.  1011. 

20.  Sept.  Morgens  Temp.  35,8,  Puls  60.  Lab  auf  Druck  noch 
etwas  schmerzhaft  (Muskeln?).     Harn  2230  Ccm.,  spec.  Gew.  1008. 

21.  Sept.  Pnls  60—64  (s.  Pulscnrve  No.  16).  Harn  2250  Ccm., 
spec.  Gew.  1008. 

22.  Sept.  Subjectives  Befinden  besser.  Schwäche  der  Beine  etwas 
vermindert.    Herz  normal.  Puls  64 — 78.  Harn  1700  Ccm.,  spec.  Gew.  1010. 

23.  Sept.  Klagt  Ober  Schmerzen  an  Händen  nnd  FOssen,  besonders 
Nachts.  An  der  Innenfläche  des  rechten  Oberschenkels  beginnender  Fn* 
mnkel.    Puls  72 — 76  (s.  Pulscurve  No.  17).  Harn  1650  Ccm.,  spec.  Gew. 
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1011.  Ord.:  Spir.  camph.  za  Einreibimgen  an  Händen  und  Fttasen;  kalte 
Umschläge  auf  den  Fornnkel. 

24.  Sept  In  letzter  Nacht  Schmerzen  leichter.  In  der  Rahe  kein 
Herzklopfen.  Pak  74.  Schwäche  nnd  Anästhesie  der  antern  Extremitäten 
gebessert.     Kann  ohne  Stütze  eine  kleine  Strecke  gehen.    Abgang. 

9.  Oct.  Stellt  sich  in  der  Poliklinik  vor«  Befinden  besser.  Herz- 
klopfen nor  beim  Aufstehen  und  bei  Schreck.  Beine  kräftiger,  Schmerzen 
vermindert.  Furankel,  welcher  bald  nach  Abgang  von  selbst  aufgebrochen, 
bereits  geheilt  Patient  sieht  noch  etwas  blass  aas.  Pnls  84,  weich.  Gang 
noch  gestört,  die  Beine  werden  gespreizt,  die  Sohle  nar  wenig  erhoben  nnd 
der  Fass  nicht  normal  vom  Boden  abgewickelt  Waden  aaf  Druck  noch 
schmerzhaft    Sehnenreflexe  fehlen,  Wirbelsäule  nirgends  empfindlich. 

Nr.  3.    Atrophische  Form  leichteren  Grades, 

San  ad  a,  29  jähriger  Reishändler  ans  der  Provinz  Noto,  stellte  sich 
zuerst  am  19.  September  1879  in  der  Poliklinik  vor.  Vor  13  Jahren  litt 
er  an  Syphilis,  vor  9  Jahren  an  Wechselfieber,  noch  nicht  an  Kak-ke. 
Erkrankte  Ende  August  im  Bade  Yamanaka,  wohin  er  vor  der  Cholera 
geflflchtet  war  nnd  wo  er  die  warmen  Bäder  brauchte,  nachdem  er  schon 
einen  Monat  vorher  an  Magenbeschwerden  gelitten,  seit  2 — 3  Wochen  ohne 
Veranlassung  ein  Bubo  in  der  rechten  Leistengegend  sich  entwickelt  hatte 
und  in  den  letzten  4  Tagen  Durchfall  voraasgegangen  war,  an  Wechsel- 
fieber. Die  Anfälle  traten  unregelmässig  alle  2  —3  Tage  auf  und  wieder- 
holten sich  bis  jetzt  Am  8.  Sept  gesellte  sich  Spannung  und  Ziehen  an 
der  hinteren  Fläche  der  unteren  Extremitäten  hinzu.  Seit  dem  13.  Sept 
Gefühl  am  Unterleib  und  an  den  Beinen  abgestumpft,  nach  dem  Sitzen 
Geftlhl  von  Tanbsein  in  den  Beinen,  Oberschenkel  bei  Druck  empfindlich, 
Gehen  erschwert.  Am  14.  Sept  reiste  er  von  Yamanaka  ab  und  kam 
gestern  in  Kioto  an. 

Status  praesens  am  9.  Sept  Leidlich  ernährter  Mann.  Anämie 
massigen  Grades.  Zur  Zeit  kein  Fieber.  Puls  120,  klein,  weich.  Zunge 
etwas  belegt.  Jetzt  keine  Magenbeschwerden  mehr.  Rechter  Ventrikel  dila- 
tirt  Am  Herzen  keine  Geräusche  zu  hören.  Lunge  normal.  Milz  8V2. 
Bubo  in  der  rechten  Ingninalgegend,  fttr  welchen  sich  keine  Ursache  nach- 
weisen läset.  Kann  nur  von  2  Leuten  geführt  mit  Mflhe  ein  paar  unsichere 
Schritte  machen,  er  spreizt  dabei  die  Beine,  setzt  die  FUsse  auswärts  und 
schleift  sie  auf  dem  Boden  hin.  In  der  Rückenlage  ist  er  nicht  im  Stande, 
die  Beine  von  der  Unterlage  zu  erheben.  Muskeln  der  unteren  Extremi- 
täten schlaff  und  weich ,  besonders  die  der  Oberschenkel  auf  Druck  sehr 
schmerzhaft;  jede  Bewegung  verursacht  ihm  Schmerzen.  Patellarsehnen- 
reflexe  fehlen.  Rohe  Kraft  der  oberen  Extremitäten  ebenfalls  vermindert 
(die  der  rechten  Hand  22,  der  linken  21);  Muskeln  nicht  empfindlich. 
3.  bis  S.Brustwirbel  empfindlich.  Harn  elweissfrei.  Ord.:  Chinin;  Jod- 
glycerin  zum  Bepinseln  des  Bubo. 

24.  Sept.  Fieber  verschwunden,  Allgemeinbefinden  und  Appetit  besser. 
Gehen  etwas  erleichtert.  Heben  der  Beine  beim  Liegen  möglich.  Auch 
obere  Extremitäten  etwas  kräftiger.  Herz  und  Pnls  wie  früher.  Beim 
Gehen  leichtes  Herzklopfen.  Bubo  kleiner,  weicher.  Ord.:  Galvanisation 
der  Extremitätennerven. 
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26.  Sept  Die  Schwädie  der  Beine  hat  wieder  etwas  zageDommeo. 
Kein  Herzklopfen.    Ord.:  Chinin  ausgesetzt;  Fermm. 

6.  Oet.  Bedeutende  Besserung.  Kann  jetzt  eine  kleine  Strecke  ohne 
fremde  Hülfe  gehen.  Beim  Gehen  und  audb  zuweilen  in  der  Ruhe  noch 
Ziehen  an  der  Beugeseite  der  Oberschenkel.  Hier  Muskeln  bei  Dnck 
schmerzhaft,  weniger  die  der  Waden.  Patellarsehnenreflexe  fehlen  noch. 
10.  Brustwirbel  empfindlich.  In  letzter  Zeit  bisweilen  Völle  in  der  Magen- 
gegend.    Zunge  rein. 

17.  Oct  Legt  jetzt  mit  Hülfe  des  Stockes  schon  kleine  Wege  zurltek. 
Links  untere  Extremität  entschieden  schwacher  als  rechts.  Waden  bei 
Druck  empfindlich,  beide  Mm.  gastrocnemii  intemi  hart  Puls  118.  Weder 
Herzklopfen,  noch  Magensymptome.    Ord«:  Ferrum  und  Digitalis. 

23.  Oct.    Gestern  spontaner  Auf bruch  des  Bubo.  Ord.:  GarbolTerbsod. 

26.  Nov.  Kommt  von  seiner  5  Cho^^^)  entfernten  Wohnnng  zu  Foss 
ohne  Stock.  Waden  auf  Druck  noch  etwas  empfindlich,  Mm.  gastrocnemii 
int  noch  hart  Nur  an  den  Waden  Sensibilit&t  noch  nicht  ganz  nomuü. 
Wirbelsäule  nirgends  empfindlich. 

12.  Jan.  Die  Galvanisation  wurde  bis  Mitte  December  regehnisag 
fortgesetzt,  dann  blieb  Patient  weg.  Im  December  hatte  er  die  BiAr,  trote- 
dem  immer  fortschreitende  Besserung.  Bubo  erst  Anfang  dieses  Monita 
geheilt.  Klagt  jetzt  noch  über  Mattigkeit  der  Beine,  besonders  beim  Trqh 
pensteigen  und  Niederhocken.  Oesiditsfarfoe  gesund.  Linke  untere  Extre- 
mität noch  etwas  schwächer  als  rechte.  Waden  nicht  mehr  empfiDdücfa, 
Härte  der  Mm.  gastrocnemii  intemi  verschwunden.  Händedruck  \ail&% 
(beiderseits  28).     Herz  normal. 

21.  Febr.  Seit  ca.  20.  Jan.  alle  Beschwerden  verschimnden.  Patellu^ 
Sehnenreflexe  fehlen  noch.     Wirbelsäule  nirgends  empfindlich. 

Nr.  4.    Atrophische  Form. 

Yamada,  42 jähriger  Vornehmer  aus  einem  Dorfs  nahe  bei  Kioto, 
aufgenommen  den  13.  September  1878.  Seit  Kindheit  schwächlich,  aber 
sonst  bisher,  von  zeitweiliger  leichter  Dyspepsie  abgesehen,  gesund.  Be- 
merkte Anfang  Juli  Verminderung  der  Sensibilität  an  beiden  Waden  und 
an  der  inneren  Seite  der  Unterschenkel  ohne  weitere  Beschwerden.  Die 
Anästhesie  breitete  sich  allmählich  aus  und  erstreckte  sich  Anfang  Augist 
über  den  ganzen  Unterschenkel  und  Fussrücken.  Zu  dieser  Zeit  legte  er 
einen  Weg  von  1  Ri  zu  Fuss  zurück.  Am  folgenden  Tage  Spannung  and 
Schmerzen  in  den  Beinen,  Schwäche  der  letzteren.  Gehen  daher  erschwert, 
gleichzeitig  Ausbreitung  der  Anästhesie  auf  den  Unterleib,  schlechter  Appeti^ 
Stuhlverstopfung.  Die  Schwäche  der  Beine  nahm  immer  mehr  zu,  seit 
14  Tagen  ist  er  nicht  mehr  filhig  zu  gehen,  und  auch  an  den  Fingerspitzen, 
später  auch  am  Oberarm  zeigte  sich  das  Gefühl  abgestumpft.  S^t  2  Wochen 
sllmählich  zunehmende  Heiserkeit.  Seit  8  Tagen  Lähmung  der  oberen  Ex- 
tremitäten. Seit  5  Tagen  Sensibilität  in  der  Umgebung  des  Mundes  abge- 
stumpft. Gleichzeitig  wurde  eine  geringe  Schwellung  des  Gesichts  bemerkt, 
welche  sich  aber  nach  3  Tagen  wieder  verlor.    Ferner  seit  5  Tagen  Kon- 


20)  1  japanischer  Bi »  3,927  Kilometer  wird  in  36  Che  eingetheüt. 
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alhmigkeit  bei  BewegnngeB.  An  seinem  Hani  nahm.  Patient  niemals  eine 
VeriDdemng  wahr. 

Statns  praesens  am  13.  September.  Grosser,  gracU  gebauter,  ab- 
gemagerter  Mann.  Gesicht  nnd  Sohleimhante  blass.  Kein  Oedem.  Tem- 
peratur normal  Puls  etwas  klein,  weich,  78.  Besphration  nieht  beadhleo- 
nigt,  ruhig.    Lnngen  und  Hen  normal. 

N.  facialis  beideiseits  paretisoh,  links  vorwiegend  im  oberen  Theile, 
rechts  im  mittleren.  An  Kinn  nnd  Mundwinkeln  fortwährend  Idchte  Znek- 
oogen  sichtbar.  Die  Zange,  welche  belegt  und  etwas  geschwollen  ist,  wird 
gerade  heransgestreckt  und  gut  bewegt  Auch  weicher  Gaumen  normal 
beweglich.  Stimme  schwach  und  klanglos;  der  Kranke  muss  sich  beim 
Sprechen  sehr  anstrengen.  Thoraxbewegnngen  und  Bauchpresse  nicht  ge- 
stört. Auflichten  im  Bett  ohne  fremde  Hfllfe  unmöglich.  Hände  und  Finger 
leieht  gebeugt  und  activ  aus  dieser  Stellung  fast  gar  nicht  herauszubringen ; 
passive  Bewegungen  nicht  behindert  Uebrige  Bewegungen  der  oberen  Bx- 
tremitäten  möglich,  aber  schwach;  Beuger  stärker  als  Strecker.  Vorder- 
armmuflkeln  auf  Druck  etwas  empfindlich.  Untere  Extremitäten  können  nur 
mit  grosser  Anstrengung  etwas  gestreckt  nnd  gebeugt  werden ;  auch  hier 
Lähmang  der  Strecker  stärker  als  die  der  Benger.  Vollständige  Streckung, 
auch  passive,  wegen  des  Eintretens  heftiger  Schmerzen  an  der  hinteren 
Fläche  der  Oberschenkel  unmöglich,  besonders  links.  Zehen  etwas  beweg- 
Üdi,  Fnssgelenke  dagegen  nicht  Passive  Dorsalflezion  des  Fusses  schmerz- 
haft Muskeln  schlaff,  weich,  auf  Druck  schmerzhaft,  besonders  an  den 
Waden. 

Sensibilität  an  den  Extremitäten,  am  Rumpf  bis  etwa  zur  Höhe  der 
Brustwarzen  und  um  den  Hund  herum  abgestumpft,  überall  aber  werden 
leichte  Berflhrungen  mit  dem  Finger  noch  empfunden.   Sehnenreflexe  fehlen. 

Harn  eiweissfrei.  Stuhl  sehr  träge,  bisher  immer  nur  auf  Carlsbader 
Salz  erfolgt. 

Ord.:  Faradisation  der  Muskeln  (damals  stand  uns  noch  keine  con- 
staute  Batterie  zur  VerfDgung);  Klysmata;  Portwein. 

Die  Temperatur  war  während  des  ganzen  Verlaufes  mit  Ausnahme 
eines  Abends  (17.  Oct  38,2)  normal;  die  Pulsfrequenz  schwankte  von  60 
bis  104,  die  Zahl  der  Athemzüge  von  16 — 24. 

Am  13.  nnd  14.  Sept.  je  einmal  Betentio  urinae,  so  dass  kaiheterisirt 
werden  mnsste.  Sonst  Urinexcretion  nicht  gestört  24  ständige  Hammenge 
bis  Ende  September  410—1420  Ccm.,  Mittel  1076 ;  spec.  Gew.  1007—1020. 
Stuhl  erfolgte  in  den  ersten  Tagen  auf  Klysmata  und  Ol.  Bicini,  später 
spontan. 

16.  Sept  und  folgende  Tage  geringe  Zahnfleischblutungen  (die  Patient 
sehen  früher  bisweilen  gehabt  hatte),  nach  Bepinselungen  mit  Tct  Batanhae 
venebwindend. 

24.  Sept  Sensibilität  an  Gesicht,  Bumpf  und  unteren  Extremitäten 
gebessert,  an  oberen  im  Gleichen.    Auch  Stimme  besser. 

27.  S  e p  t  Facialisparese  gebessert  Mnskelspaunungen  an  den  Beinen 
etwas  vermindert 

30.  Sept  Lähmung  der  Extremitäten  noch  im  Gleichen.  Im  Gesicht 
nnd  am  oberen  Theile  des  Bumpfes  normale  Sensibilität  zurückgekehrt;  'in 
ersterem  Gefnhl  nur  noch  abgestumpft,  wenn  es  kalt  ist  Ord.:  Pilocarpin. 
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1.  Oet.  Seit  3  Tagen  zettweiae  Gefflhl  von  Piri-piri  (8.  onteD)  an 
der  anteren  H&lfte  beider  Unterschenkel  und  beiden  Fttasen,  seit  letiter 
Nacht  yennehrt  nnd  bleibend. 

2.  Oot  Pilocarpin  mft  lästiges  Wfligen  nnd  Erbrechen  herror,  wird 
daher  ausgesetzt    Ord.:  Schwitzbäder. 

4.  Oct.  Seit  gestern  Gefühl  von  Piri*piri  fast  yersehwnnden;  Geftthi, 
als  ob  im  Banche  von  links  unten  nach  dem  Epigastrinm  eine  kleine  Staoge 
omporstdge. 

6.  Oct  Seit  gestern  Sensation  im  Leibe  verschwanden.  Nach  dem 
Bade  Geftlhl  von  Piri-piri. 

7.  Oct     Letzteres  Gefühl  verschwanden. 

9.  Oct  Ord.:  Galvanisation  des  Rflckenmarks  nebst  Faraditttios 
der  Extremitäten. 

14.  Oct  Facialisparese  verschwanden.  Lähmung  der  Hände  und 
Finger  ein  wenig  gebessert.  Rechte  Band  kann  einen  schwachen  Druck 
ausüben,  linke  dagegen  gar  nicht.  Muskeln  der  oberen  Extreaiitäten  schliß 
abgemagert,  am  Ober-  und  Vorderarm  beiderseits  in  gleichem  Grade.  Dsoid^- 
und  Kleinfingerballen  links  bedeutend  stärker  abgemagert  als  rechts,  di- 
gegen  rechte  Interstitien  zwischen  den  Hetacarpalknochen  deutlicher  sichtbtr. 
Vorderarmmuskeln  vorzugsweise  der  Kadialseite,  besonders  links,  auf  Dnek 
schmerzhaft.  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  unverändert  Hnskelo  der- 
selben in  hohem  Grade  abgemagert,  links  stärker  als  rechts,  schlaff,  weidi 

17.  Oct.  Patient  nahm  bis  heute  täglich  ein  Schwitzbiad,  welches got 
vertragen  wurde.  Harnmenge  während  dieser  Zeit  910  Ccm.  (Minimum  610, 
Maximum  1220  Gem.);  spec.  Gew.  1012—1023. 

22.  Oct  Wenn  es  kalt  ist,  hat  Patient  an  Rumpf  und  Extremititeii 
das  Gefflhl,  als  ob  er  seine  Kleider  auf  die  nasse  Haut  angezogen  habe. 

24.  Oct    Heute  keine  Sensationen. 

25.  Oct    Dieselbe  Sensation  wie  am  22. 

26.  Oct  Seit  gestern  wieder  zeitweise  Geftthl  von  Piii-piri  an  ÜDte^ 
schenkein,  Füssen,  Vorderarmen  nnd  Händen. 

29.  Oct  Letzteres  wechselt  ab  mit  einem  Gefühle  von  Eingeschnflit- 
werden  des  Oberbauchs  (des  Thoraxrandes  bis  zur  Seitenwand). 

4.  Nov.  Die  Abmagerung  der  Extremitäten  hat  noch  zugenominea. 
In  5  Wochen  haben  die  Unterschenkel  3V2)  der  rechte  Oberschenkel  4': 
und  der  linke  5  Cm.  an  Umfang  verloren. 

9.  Nov.    Sensationen  verschwunden. 

14.  Nov.    Sensibilität  etwas  gebessert 

15.  Nov.  Harnmenge  vom  19.  Oct  bis  heute  770  —  2200  Ccm.,  in 
Mittel  1240  Ccm.;  spec.  Gew.  1009—1017. 

17.  Nov.  Seit  2  Tagen  Geftthl  von  Völle  in  der  Magengegeod,  nä 
und  trinkt  daher  weniger.  Körpergewicht  39,5  Kilo;  Verlust  in  iVs  ^^ 
4,2  Kilo. 

18.  Nov.  Konnte  gestern  Abend  zum  ersten  Male  auf  dem  Boden 
herumkriechen  und  ins  Bett  klettern. 

20.  und  21.  Nov.  Leichte  Diarrhoe;  Stühle  enthalten  etwas  eitriges 
Schleim  und  Blut.     Ord.:  Tanninklystiere. 

22.  Nov.  Harnmenga  vom  16.  bis  heute  430 — 720  Ccm.,  im  Hittd 
•520  Ccm.;  spec.  Gew.  1015 — 1029. 
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23.  Nov.  Fühlt  sieh  seit  gestern  bedeutend  wohler.  Keine  Magen«- 
nnd  Darmbesehwerden  mehr.  Appetit  gat  KAnn  besser  heramkrieehen. 
Stimme  lauter.    Harn  1680  Ccm.;  spec.  Oew.  1009. 

24.  Nov.   Hat  in  letzter  Woche  fast  Vs  Kilo  ^n  Gevricht  zugenommen. 

26.  Nov.  Bewegungen  im  Handgelenke  jetzt  ausfahrbar,  rechts  leichter 
als  links.  Die  Finger  können  gebeugt,  aber  noch  nicht  vollständig  ge- 
streckt werden.  Heben,  Beugen  und  Strecken  der  unteren  Extremitäten 
möglich.  Streckung  des  linken  Beines  wegen  des  Eintretens  heftiger  Schmer- 
zen in  den  sich  spannenden  ünterschenkelbeugem  nicht  vollkommen  aus- 
fahrbar. Rechtes  Fussgelenk  einigermaasseU;  linkes  dagegen  fast  gar  nicht 
beweglich.  Passive  Dorsalflezion  des  Fusses,  besonders  links,  noch  schmerz- 
haft. Der  Umfang  des  Gliedes  hat  ein  wenig  zugenommen.  Muskeln  an 
der  Radialseite  des  Vorderarms,  Wadenmuskeln  und  M uskefai  an  der  hin- 
teren Fläche  der  Oberschenkel  noch  auf  Druck  schmerzhaft;  Hyperästhesie 
links  stärker. 

27.  Nov.  Harn  vom  24.  bis  heute  1130 — 1320  Gem.;  im  Mittel 
1250  Gem.;  spec.  Gew.  1010 — 1012. 

23.  Dec.  Seit  einigen  Tagen  Sensibilität  bedeutend  gebessert;  jetzt 
nur  noch  an  den  Augenlidern,  am  untern  Theile  der  Vorderarme  und  an 
den  Enieen  Gefühl  abgestumpft. 

27.  Jan.  1879.  Kann  jetzt  die  rechten  Finger  vollkommen  strecken, 
die  linken  noch  nicht.  Kraft  auch  der  rechten  Hand  noch  gering.  Stehen 
noch  nicht  möglich.  Bewegungen  der  Fflsse  schwach.  Muskeln  an  der 
Beugesdte  der  unteren  Extremitäten  und  auch  an  der  Streekseite  des  rechten 
Unterschenkels  hyperästhetisch.  An  Unterschenkeln  und  Fttssen  GefOhl 
noch  nicht  normal;  nur  wenn  es  kalt  ist,  Gefühl  von  Piri-piri  an  den 
Fassen.  Puls  durchschnittlich  von  normaler  Frequenz,  weich.  Herz  normal. 
Appetit  gut)  Stuhl  in  letzter  Zeit  wieder  verstopft. 

14.  Febr.  Kann  jetzt  stehen  und  mit  Hülfe  zweier  Krücken  aus 
einem  Zimmer  ins  andere  gehen.     Geht  ab. 

Nr.  5.    Atrophische  Form. 

Zuen,  28 jähriger  Wagenzieher  aus  einem  3V2  Ri  von  Kioto  entfern- 
ten Dorfe,  war  früher,  abgesehen  von  einem  Schanker  und  zweimaligen 
absoedirenden  Bubonen,  gesund.  Im  Mai  1877  zog  er  sich  durch  einen 
Sprung  aus  der  Höhe  eine  Verletzung  des  rechten  Fusses  zu,  wegen  deren 
er  3  Wochen  im  hiesigen  Hospital  lag;  seit  dieser  Zeit  ist  sein  rechtes  Bein 
schwächer  als  das  linke.  In  den  3  letzten  Jahren  litt  er  jährlich  an  leichter 
Kak-ke.  Anfang  September  1879  stellte  sich  wieder  Oedem  und  Mattig- 
keit der  Untersdienkel  und  Spannung  in  den  Waden  ein.  Er  setzte  aber 
trotzdem  seine  Beschäftigung  nicht  aus.  Anfang  October  verschwand  das 
Oedem  wieder.  Am  9.  Oct.  bekam  er  Nachmittags  plötzlich  Frost,  welcher 
1  —  2  Stunden  dauerte  und  von  Hitze  und  Schweiss  gefolgt  war.  Den 
nichsten  Morgen  ftkhlte  er  sich  wieder  wohl.  In  den  folgenden  Tagen  trat 
täglich  ein  solcher  Anfall  ein.  Am  12.  Oct  Nachmittags  stellte  sich  aber- 
mals Frost  ein,  darauf  brennende  Hitze,  und  der  Patient  begann  zu  deliriren, 
war  sehr  unruhig,  schrie*  und  lief  umher.  Erst  nach  3  Tagen  verschwan- 
den Delirien  und  Unruhe  wieder.  Nach  Rückkehr  des  Bewusstseins  be- 
merkte er,  dass  Arme  und  Beine  gelähmt  waren ;  er  war  nicht  mehr  fthig 
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•sa  gehen.  In  den  näohaten  Tagen  machte  die  Lähmiing  noch  weitere  Fort- 
achritte  bis  za  dem  Orade ,  welcher  noch  jetst  besteht.  Das  Oeffthi  tob 
brennender  Hitze  nahm  dagegen  allm&hlich  ab  und  verschwand  bis  Ende 
October  ganz.  Seit  der  Erkrankung  magerte  er  allmfthlich  ab  und  f&hlte 
sich  allgemein  matt.  Störungen  der  Sensibilitit  bemerkte  er  nicht,  aber 
die  Extremitäten  wurden  und  sind  noch  jetzt  der  Sitz  von  heftigen  Schmu- 
sen, welche  selbst  bei  leichten  Bewegungen  und  Berflhrungen  auüMeii. 
Am  3.  Nov.  stellten  sieh  Schmerzen,  Schwellung  und  ROthung  des  linkes 
Elienbogengelenks,  nach  unten  bis  zur  Hand  herab  sich  ausdehnend,  eio. 
Nachdem  er  örtlich  Lackeinpinseiungen  und  Blutegel  ohne  Erfolg  angewiadt 
hatte,  nahmen  allmählich  von  selbst  Schwellung  und  Schmerzen  ab,  so  dasi 
er  jetzt  bei  ruhigem  Verhalten  schmerzlos  ist,  aber  er  klagt  ttber  Jacken 
daselbst.  Der  Appetit,  welcher  zu  Anfang  der  Erkrankung  achleeht  wtr, 
ist  jetzt  gut,  desgleichen  der  Stuhl;  anfangs  bestand  miseige  Diarrhoe. 
Seit  Mitte  November  will  er  eine  Zunahme  seines  vorher  in  normaler  Menge 
entleerten  Harns  bemerkt  haben.  Er  ist  Potator.  Am  27.  Nov.  wurde  er 
ins  Hospital  aufgenommen. 

Status  praesens  am  1.  December.  Mittelgrosser,  leidlich  krif- 
tiger  Mann.  Extremitäten  stark  abgemagert;  Muskeln  derselben  weich,  auf 
Druck  schmerzhaft.  Bauch-  und  Brustmuskeln  ebenfalls  empfindlich«  ünte^ 
faautzellgewebe  leidlich  fettreich;  kein  Oedem.  Haut  trocken,  an  den  Extre* 
mitäten,  besonders  an  den  Oberarmen  und  Unterschenkeln,  von  veiringerter 
Elasticität  Temperatur,  wie  während  der  ganzen  Zeit  der  Beobachtong, 
normal.  Puls  voll,  beschleunigt  (96);  die  Frequenz  wird  während  der  Be- 
handlung allmählich  normal.  Arterien  rigid.  Gesicht  durch  zahllose  er 
weiterte  kleine  Gefässe  geröthet.  Schleimhäute  von  normaler  Farbe.  Zange 
belegt,  etwas  geschwollen.  Thorax  ziemlich  gut  gebaut  Herzstoss  weder 
sieht-  noch  fühlbar;  geringe  epigastrische  Pulsation.  LuagengrenzeB  tt- 
weitert,  Herz  überlagert.    Herztöne  achwach,  keine  Geräusche. 

Linke  Ellenbogengelenkgegend  stark  geschwollen,  roth  und  beiss;  die 
Schwellung  setzt  sich  auf  den  Oberarm  und  den  obem  Theil  des  Vordtf- 
arms  fort.  Bewegungen  des  Gelenks  wie  der  ganzen  Extremität  behindeit, 
schmerzhaft  Bewegung  der  rechten  Hand  und  Finger  unmöglich,  andere 
Bewegungen  ausführbar,  aber  schwach.  Beim  Ausstrecken  des  rechten  Ver 
derarms  tritt  Contraction  im  Blceps  ein,  bei  vollständiger  Streckung  Schner 
aen  in  den  Muskeln. 

Die  Beine  können  etwas  von  der  Unterlage  erhoben  and  in  Hflft^ 
und  Kniegelenken  Bewegungen  aosgefUurt  werden.  Füsse  und  Zehen  da- 
gegen nnl^weglich.  Erstere  in  Varo-equinns-Stellung.  Patellarsehnenreflexe 
fehlen. 

Die  24  stflndige  Hammenge  beträgt  meist  über  1  Liter  (Maximum  1500, 
Minimum  650  dem.);  spec  Gew.  meist  erhöbt,  1015—1026.  Mehrere  Mab 
werden  Spuren  von  Eiweiss  gefunden. 

Ord.:  Add.  saüc^L;  kalte  Umschläge  auf  das  entzündete  Gelenk  (seit 
27.  Nov.);  Galvanisation  der  Extremitätennerven. 

2.  Dec.    Entzündung  des  linken  EUenbogengelenka  gebessert 

5.  Dec.    Die  Messung  der  Extremitäten  ergibt: 

umfang  des  rechten  Oberarms      18  Cm.,  des  linken     18  Cm. 
„         „         „       Vorderarms  17     „       „        „         16   „ 
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Umfang  des  rechten  Oberschenkels    33  Cm.,  des  Unken     33  Cm. 

n         n         n       Unterschenkels    23„       „         „         33,, 
Wirbels&nle  nirgends  empfindlich. 

6.  Dec  Seit  seiner  Aufnahme  wiederholt  geringes  Nasenbinten,  auch 
gestern  wieder;  frflher  hat  er  sehr  selten  daran  gelitten.  Heute  zum  ersten 
Male  geringe  Bewegang  des  linken  Fusses  möglich.  Patient  kann  im  Bette 
ohne  fremde  Hfllfe  die  Lage  wechseln,  aber  sich  nicht  selbst  aufrichten. 

7.  Dec  Seit  vorgestern  an  den  Beinen  mehrere  kleine  Pusteln,  welche 
zeitweise  jncken.  Gestern  ebenfalls  geringes  Nasenbinten.  In  der  Nacht 
HiUe. 

9.  Dec.    Heute  Morgen  wieder  etwas  Nasenbinten. 
10.  Dec.    Seit  gestern  rechts  Hand  und  Finger  ein  wenig  beweglich. 
15.  D  ec.    An  den  unteren  ExtremitAten  noch  einige  Pusteln  vorhanden. 

20.  Dec.  Seit  4  Tagen  kann  er  allein  mit  dem  Löffel  essen.  Aus- 
strecken des  rechten  Vorderarms  ruft  nicht  mehr  Bicepscontraction  hervor; 
vollständige  Streckung  noch  schmerzhaft. 

21.  Dec  Entzündung  des  linken  Ellenbogengelenks  so  weit  gebes- 
sert, dass  er  seit  heute  wieder  auf  der  linken  Seite  liegen  kann.  Der  linke 
N.  radialis  ist  auf  Druck  schmerzhaft,  deutlich  dicker  nnd  härter  als  der 
rechte.  An  den  unteren  Extremitäten  sind  der  N.  cruralis  und  obtnratorius 
beiderseits,  ferner  der  linke  N.  ischiadicns,  tibialis  und  peroneus  auf  Druck 
schmerzhaft;  geringe  Abnahme  der  Sensibilität  nachweisbar. 

27.  Dec  Seit  gestern  kann  er  sich  im  Bett  ohne  Hälfe  aufrichten. 
Seit  1  Woche  wieder  zeitweise  Erectionen,  die  von  Beginn  der  Erkrankung 
an  aufgehört  hatten. 

30.  Dec.  Pustnlöser  Ausschlag  fast  geheilt.  Geht  ab,  um  zu  Hause 
das  Neujahrsfest  zu  feiern. 

Zweite  Aufnahme  18.  Januar  1880.    Subjectives  Befinden  nnd 

alle  Symptome  gebessert.    Entztlndliche  Schwellung  des  linken  EUenbogen- 

gelenks  verschwunden,  bei  activen  und  passiven  Bewegungen  keine  Schmer* 

zen.    Finger  krallenförmig  gebengt,  können  noch  nicht  gestreckt  werden* 

Linke  obere  Extremität  schwächer  als  rechts.     Nu.  radiales  und   mediani 

auf  Druck   schmerzhaft.     Linker  N.  radialis  ist  nicht   mehr  geschwollen, 

aber  empfindlicher  als  der  rechte.    Bewegungen  des  Fusses  und  der  Zehen 

beiderseits  ausführbar,  aber  rechts  viel  schlechter  als  links.    Wenn  Patient 

gehalten  wird,  kann  er  einen  Augenblick  stehen.     Nerven  mit  Ausnahme 

der  Peronei  auf  Druck  schmerzhaft,  desgleichen  Muskeln  der  Waden  und 

an  der  inneren  Seite  der  Oberschenkel.    Der  Umfang  der  Extremitäten  hat 

KQgenommen,  nur  die  Unterschenkel  sind  noch  etwas  dtlnner  geworden. 

Umfang  des  rechten  Oberarms  20  Vt  Cm.,  des  linken     20  Va  Cm. 

,        ,         „      Vorderarms        20  Va     »       »       .         19  V«     » 

„        0         ff      Oberschenkels    36         „       „       „         36         ^ 

*„        „         „      Unterschenkels  22        „       „       ,         22  Va     „ 

Appetit  und  Stuhl  gut 

20.  Jan.     Heute  Nacht  vortlbergehend  Mattigkeit  der  Waden. 

21.  Jan.  Kann  jetzt  mit  der  rechten  Hand  einen  geringen  Druck 
aasUben  (6  Kilo),  mit  der  linken  dagegen  noch  nicht. 

27.  Jan.    Kraft  der  rechten  Hand  10,  der  linken  4. 

28.  Jan.    Kann  geführt  einige  Schritte  gehen. 
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29.  Jan.  Kann  ohne  HAlfe  aufstehen  nnd  heute  Morgen  zum  ersten 
Male  einige  Schritte  selbständig  machen. 

2.  Febr.    Kraft  der  rechten  Hand  13,  der  linken  9Vs* 

4.  Febr.  Qing  heute  zum  ersten  Male  mit  dem  Stock  aus  dem  Knn- 
kensaai  ins  Elektrislrzimmer. 

11.  Febr.     Nur  die  rechte  grosse  Zehe  noch  nicht  beweglich. 

14.  Febr.  Geht  jetzt  hemm.  Hebt  beim  Gehen  die  Beine  ordentlich 
und  setzt  die  Fflsse  auswärts,  das  rechte  Bein  wird  geschleudert  Rechte 
grosse  Zehe  noch  unbeweglich.  Finger  mit  Ausnahme  der  Mittelfinger  noch 
nicht  vollkommen  streckbar;  dieselben  zittern  bei  Bewegungen.  HanddniciE 
ziemlich  kräftig.  Ernährung  der  Extremitäten,  besonders  der  unteren,  be- 
deutend gebessert. 

Umfang  des  rechten  Oberarms  2tV2Cm.,  des  linken  21      Cm. 

„         „         „       Vorderarms       21         „       ,        „       IQVs    . 
„         „         „       Oberschenkels  38  V2     „       »        „       397«    » 
Umfang  beider  Unterschenkel  27  Cm. 

Muskeln  weich,  Waden  noch  bei  Druck  empfindlich,  desgleichen  Nd. 
ischiadici.  Forcirte  Dorsalflexion  des  linken  Fusses  schmerzhaft.  Sensibilität 
normal.     Patellarsehnenreflexe  fehlen. 

Harn  jetzt  meist  unter  1000  Ccm.  (Minimum  600,  Maximum  1550  Ccm.); 
spec.  Gew.  1010 — 1024.    Kein  Eiweiss. 

22.  Febr.  Seit  gestern  kann  er  die  rechte  grosse  Zehe  bewegen. 
Kraft  der  rechten  Hand  20,  der  linken  12. 

26.  Febr.  Seit  1  Woche  Erectionen  häufiger.  Geht  jetzt  mit  dem 
Stock  mehr  als  10  Cho. 

4.  März.  Wenn  er  die  Finger  an  einander  legt,  kann  er  sie  zosim- 
men  vollständig  strecken,  einzeln  dagegen  nicht 

17.  März.  Patient  sieht  ganz  gesund  aus.  Er  kann  gut  gehen,  nach 
längerem  Gehen  fühlt  er  aber  Spannung  nnd  Mattigkeit  in  den  Waden. 
Letztere  schmerzen  ihn  beim  Stehen.  Rechtes  Bein  schwächer  als  linke« 
(schon  vor  der  Erkrankung).     Waden  auf  Druck  nicht  empfindlich. 

24.  März.     Kann  alle  Finger  vollständig  strecken  und  spreizen. 

16.  April.  Immer  fortschreitende  Besserung.  Kraft  der  rechten 
Hand  30,  der  linken  23.    Die  Glieder  haben  an  Fülle  gewonnen. 

Umfang  beider  Oberarme  23  Cm. 
Umfang  des  rechten  Vorderarms      22V2Cm.,  des  linken  217s  Cm. 
n         n         n       Obcrschenkels  44         „       n        »45        „ 
Umfang  beider  Unterschenkel  3IV2  Cm. 

21.  April.  Klagt  noch  über  Schwere  in  den  Beinen,  wenn  er  viel 
herumgegangen  ist,  und  ttber  spannende  Schmerzen  in  den  Waden,  be- 
sonders beim  Stehen.  Diese  bei  Druck  leicht  empfindlich.  Hat  in  den 
letzten  3  Monaten  8^/4  Kgrm.  an  Gewicht  zugenommen.     Geht  heute  ab. 

6.  Mai.  Stellt  sich  in  der  Poliklinik  vor.  Die  Besserung  hat  noch 
weitere  Fortschritte  gemacht.  Nach  längerem  Gehen  tritt  noch  etwas  Mfldig- 
keit  und  Schwere  der  Beine  ein.  Beim  Stehen  fühlt  er  noch  Spannung 
in  den  Waden.  Zeitweise  Nachmittags  leichtes  Oedem  an  den  Unterschen« 
kein  und  Fussrttcken.  Waden  auf  Druck  empfindlich,  besonders  linke. 
M.  gastrocnemius  internus  beiderseits  indurirt,  rechts  stärker.  Seit  Ende 
vorigen  Monats  ist  er  Diener  in  einem  Theehause. 
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11.  Jqdi.  Fflhlt  sich  seit  Mitte  Mai  ganz  kräftig  and  klagt  nur  über 
spannende  Schmerzen  hinter  beiden  Knöcheln  des  linken  Fasses,  welche 
firflh  Morgens  beioo  ersten  Auftreten  sich  einstellten,  aber  nach  ca.  10  Minuten 
wieder  verschwinden,  am  nach  vielem  Gehen  und  beim  Sitzen  (aaf  japanische 
Weise)  von  Neaem  sich  za  zeigen.  Mm.  gastrocnemii  noch  indurirt  und 
empfindlich.  Rechter  Fass  kann  nicht  so  weit  dorsalflectirt  weiden  als 
linker.  Patellarsehnenreflexe  fehlen  noch.   Wirbelsäule  nirgends  empfindlich. 

Mitte  Juli;  als  ich  den  Kranken  zum  letzten  Maie  sah,  war  sein  Be- 
finden dasselbe. 

Nr.  6.  Atrophische  Form.  Complication  mit  Abdominaltyphus,  Tod. 

Yagi,  17  jähriger  Färber  aas  Kioto,  war  bis  zu  seiner  jetzigen  Er- 
krankung gesund.  Anfang  August  1879  starb  seine  ältere  Schwester  an 
einer  acuten  fieberhaften  Krankheit,  Ende  desselben  Monats  seine  Matter. 
Letztere  pflegte  Patient,  wobei  er  sich  sehr  anstrengte  und  selbst  erkrankte. 
Am  28.  August  traten  allgemeines  Unwohlsein,  Kopfschmerzen,  Hitze,  Durst, 
Abgeschiagenheit,  Abnahme  des  Appetits  und  Husten  ein.  Zu  Anfang  der 
Erkrankung  hatte  Patient  nur  einmal  dttnnen  Stuhl,  darauf  war  dieser  immer 
verstopft.  Die  erste  Zeit  blieb  er  noch  immer  ausser  Bett  and  ging  seiner 
Arbeit  nach.  Erst  vom  9.  September  an  wurde  er  bettlägerig:  er  ftthlte 
sich  sehr  schwach  und  war  stark  abgemagert,  alle  Symptome  hatten  zuge-r 
Dommen,  nur  der  Durst  und  der  Husten  hatten  sich  gebessert.  In  den 
D&cbsten  Tagen  nahm  die  Kraftlosigkeit  beider  Beine  rasch  zu.  Gleich- 
zeitig stellten  sich  in  denselben  heftige  Schmerzen  bei  Bewegungen  und 
Druck  ein,  welche  aufhörten,  wenn  Patient  sich  vollkommen  ruhig  hielt. 
Ungefllhr  vom  19.  September  an  waren  seine  Beine  so  schwach,  dass  er 
nicht  mehr  gehen  konnte.  Ende  September  nahmen  aligemeine  Schwäche 
and  Abmagerung  noch  mehr  zu,  der  Appetit  schwand  ganz,  und  Nachts 
delirirte  der  Kranke  bisweilen.  Am  3.  October  wurde  er  ins  Hospital  auf- 
genommen. 

Status  praesens  am  4.  October;  Gracil  gebauter,  stark  abgema- 
gerter junger  Mann.  Gesicht  blass,  von  grauer  Farbe.  Schleimhäute  sehr 
blasB.  Haut  trocken,  rauh,  und  am  Fussrflcken  minimales  Oedem.  Temp.  37,4 
(gestern  Abend  38,4).  Puls  114,  sehr  klein,  weich.  Resp.  24.  Sensorium 
nicht  ganz  frei.  Das  Sprechen  wird  ihm  schwer  und  verursacht  Dyspnoe, 
nach  ein  paar  Worteif  muss  er  immer  eine  kleine  Pause  machen ;  er  ant- 
wortet daher  viel  durch  Bewegungen  des  Kopfes.  Zunge  feucht,  ohne  Be- 
lag, zittert.  Lippen  trocken,  mit  etwas  fnliginösem  Belage.  Athmung  tief, 
coBtal;  keine  subjective  Dyspnoe.  Linke  Seite  athmet  etwas  weniger  als 
die  rechte.  Im  3. — 5.  Intercostalraum  links  Pulsation  sichtbar,  schwache 
»ach  im  rechten  3.  und  4.  neben  dem  Stern  um.  Herzstoss  im  5.  Inter- 
costalraum innerhalb  der  Mammillarlinie,  schwach.  Dämpfung  normal.  Ueber 
dem  linken  Herzen,  besonders  an  der  Mitralklappe,  systolische  Geräusche; 
2.  Pnlmonalton  accentuirt.  Lungen  normal.  Leib  eingesunken,  rechts  bei 
Drnek  etwas  schmerzhaft;  Ileocoecalgurren  vorhanden. 

Untere  Extremitäten  im  Kniegelenk  etwas  gebeugt,  Fflsse  in  Varo- 
equinus-Stellnng.  Sowohl  passive  vollständige  Streckung  des  Beins  als 
Dorsaiflexion  des  Fusses  schmerzhaft.  Rechtes  Bein  fast  gar  nicht,  linkes 
nur  sehr  wenig  auf  der  Unterlage  verschiebbar.  Heben  derselben  vollkommen 
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umnögliob,  desgleichen  Bewegaogen  der  Zehen  und  Fflsse.  Maskeln  sehr 
weich,  nirgends  aaf  Druck  schmerzhaft;  keine  Spannungen  fühlbar.  Mit 
den  Hflnden  kann  er  nicht  den  geringsten  Druck  ausflben.  Finger  weder 
vollkommen  streck-  noch  beugbar;  die  Lähmung  ist  rechts  stärker  als  Unb 
und  betrifft  am  meisten  den  Zeigefinger.  Bewegungen  in  den  andern  Ge- 
lenken der  obern  Extremität  möglich,  aber  schwach.  Muskeln  sehr  weich, 
fast  wie  Watte  anzufühlen,  ebenfalls  nicht  empfindlich.  Auch  keine  Hyper- 
ästhesie der  Rumpfmuskeln.  Sensibilität  zweifellos  an  den  Untersehenkeln 
und  Fflssen,  besonders  links,  abgestumpft  Harn  concentrirt,  enthält  Sporee 
von  Eiweiss.  Die  24stttndige  Menge  beträgt  400  —  900  CCm.;  spec  Ge- 
wicht 1017—1023. 

Ord.:  Chinin  mit  Acid.  hydrochlor.     Brandy.     Warme  Bäder. 

Nachmittags  Temp.  38,3. 

5.  Oct.  Temp.  Morgens  37,6,  Abends  38,7.  Will  den  Brandy  nieiit 
nehmen,  bekommt  daher  statt  dessen  Portwein. 

6.  Oct.  Morgens  Temp.  38,1,  Nachm.  1  Uhr  39,1,  7  Uhr  38,0. 
Am  Trochanter  major  beginnender  Decubitus. 

7.  Oct.   Morgens  Temp.  36,4,  Puls  108 ;  Abends  Temp.  37,3,  Puls  104. 

8.  Oct.     Temp.  Morgens  36,6,  Abends  38,1. 

'  9.  Oct.  Temp.  Morgens  37,2,  Nachm.  1  Uhr  38,1,  Abends  7  Dhr 
37,9.  Zustand  im  Gleichen.  Die  Messung  der  Umfange  der  Extremitlten 
ergibt,  dass,  im  Gegensatz  zur  Lähmung,  die  Abmagerung  auf  der  linken 
Seite  stärker  ist  als  rechts. 

Umfang  des  rechten  Oberarms       ....     21  Cm«,  des  linken  18  Cd- 
„         „         „        Vorderarms  ....     15Vi  n       ,»        »       UV«. 
„         „         „        Oberschenkels    .     .     .     33V2  »       „        »       29    . 
T,         n         n        Unterschenkels  .     .     .     24V2  »       »        yt       24    b 

10.  Oct.  Temp.  Morgens  37,0,  Abends  37,4.  Appetit  etwas  besser. 
Delirirt  bisweilen. 

11.  Oct.  Temp.  Morgens  36,6,  Abends  36,8.  Zunehmende  Schwache. 
Ord.:  Campher  subcutan  4  mal  täglich. 

12.  Oct.  Temp.  Morgens  35,2,  Abends  36,4.  Ord.:  Campber 
stündlich. 

13.  Oct.  Die  Temperatur  sinkt  Vormittags  10  Uhr  bis  auf  34,5, 
hebt  sich  aber  im  Laufe  des  Nachmittags  wieder.  IILbends  10  Uhr  37,0. 
Hochgradige  Schwäche«  Sprache  unverständlich.  Puls  102 — 112,  klelB, 
weich.  Auf  der  rechten  Seite  des  Halses  umschriebenes  Oedem,  weichet 
sich  nach  hinten  auf  den  Rttcken  fortsetzt.  Fflsse  ebenfalls  ddemst^' 
Im  linken  4.  und  5.  und  rechten  3.  und  4.  Interoostalraum  neben  dem 
Stemum  während  des  Exspiriums  schwache  difiuse  Pulsation  sichtbar.  Ben* 
stoss  im  5.  Intercostalraum  in  der  Nähe  des  Sternums  fOhlbar,  schwteb. 
Herzdämpfung  klein ;  Töne  rein.  Rechts  vom  beginnt  die  Dämpfung  am 
untern  Rande  der  5.  Rippe,  unterer  Leberrand  flberragt  8V2  Cm.  die 
Thoraxwand.  Hintere  Partie  der  rechten  Seitenwand  und  Rflcken  rechts 
gedämpft ;  hier  Athmen  abgeschwächt.  Die  Stellen,  wo  die  Campherinjee- 
tionen  gemacht  worden  sind,  zum  Theil  entzündet,  daher  passive  Bewegan* 
gen  der  Glieder  schmerzhaft.  Gestriger  Harn  schon  heute  Morgen  anuno* 
niakalisch;  das  Sediment  desselben  enthält  mikroskopisch  Tripelphospbat- 
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krystalle,    Krystalle  von    harnsaurem  Ammoniak,    hyaline  Cylinder  ond 
geschwollene,  getrflbte  Nierenepithelien. 

14.  Oct.  Morgens  Temp.  36,5,  Puls  112,  Abends  Temp.  36,7, 
Pols  112.  Oedem  anf  Brost  und  rechte  obere  Bxtremit&t  fortgeschritten. 
Pols  etwas  kräftiger  als  gestern.  Sensoriom  freier.  Ord. :  Inf.  Fol.  Di« 
gitalis  mit  Liquor  Kali  acet.    Statt  Campher*  Aetherinjectionen. 

15.  Oct.  Die  Temperatur  stieg  gegen  Morgen  (4  Uhr)  auf  38,3; 
7  Uhr  38,2.  Der  Puls  hat  sich  etwas  gehoben,  ist  weich,  dikrot;  Fre* 
qoenz  108.  Ueber  der  Pulmonalarterie  systolisches  Gerftusoh  zu  .hören, 
2.  Ton  accentuirt.  Appetit  schlecht.  Zunge  trocken.  Heute  Morgen  einen 
Stahl  ins  Bett.     Oedem  fast  verschwunden.     Abends  Temp.  36,6. 

16.  Oct.  Morgens  Temp.  34,6.  Sopor,  zeitweise  stille  Delirien. 
Haut  sehr  kahl.  Nur  FussrOcken  ödematös.  Puls  90,  sehr  klein,  dikrot, 
regelmAssig.  Resp.  ziemlich  tief,  costal,  14  — 15.  Im  4.  und  5.  Inter- 
eoBtalranm,  links  sowohl  wie  rechts,  wflhrend  des  Exspirinms  schwache 
Palsation  sichtbar.  Herzstoss  fflhlbar,  schwach.  Herzdämpfung  nach  rechts 
verbreitert.  Herztöne  sehwach,  keine  Geräusche.  Auf  dem  Rttcken  beider- 
seits nnten  gedämpft.  Bauch  eingesonken,  zeigt  bläaliche  Petechien.  Kein 
Ascites.    Gestrige  Harnmenge  beträgt  1020;  spec  Gew.  1012;  keinEiweiss. 

Die  Temperatur  sinkt  nm  10  Uhr  Vormittags  auf  28,5,  nach  3  Standen 
Bteigt  sie  wieder  anf  33,1,  um  dann  von  Neuem  zu  fallen.  Abends  7  Uhr 
Temp.  32,8. 

17.  Oct  Morgens  Temp.  31,0.  Sopor  wie  gestern.  Seit  gestern 
Harnlassen  ond  Stuhl  unwillkttrlich.  Puls  sehr  klein,  54.  Im  4.  und  5. 
linken,  sowie  3.  und  4.  rechten  Intercostalraum  schwache  Pulsation  sicht- 
bar. Herzdämpfung  etwas  kleiner  als  gestern.  Töne  schwach,  Pause  zwi* 
sehen  den  1.  und  2.  Am  rechten  Oberschenkel  bläulich  -  rothe  Petechien. 
Vorderarme  tonisch  gebeugt.    Abends  10  Uhr  Temp.  30,3  (im  After). 

18.  Oct.  Morgens  Temp.  29,1.  Fortdauernder  Sopor.  Kein  Radial- 
pols  zu  fohlen.  Herzaction  nicht  sieht- und  fflhlbar.  Töne  äusserst  schwach; 
36  Contractionen  in  der  Minute.  Resp.  14,  kurz,  schnappend.  Zahlreiche 
Petechien  auf  Brust  und  Bauch.     Vormittags  IIV2  Uhr  erfolgt  der  Tod. 

(Cfr.  Sectionsbericht  Nr.  3.) 

Nr.  7.  Air ophuche  Form,  Compiication  mit  Phthisis  puimanum.  Tod. 

Ob  ata,  20jähriger  Kaufmann,  seit  7  Jahren  in  Kioto  wohnhaft,  litt 
im  August  1878  an  leichter  Kak-ke,  sonst  bisher  gesund.  Seine  jetzige 
Erkrankung  begann  ungefUhr  am  26.  März  1879  mit  Kopfschmerzen,  welche 
Dach  einem  Bade  auftraten.  Am  folgenden  Tage  waren  dieselben  ver- 
schwanden, Patient  fohlte  sich  aber  unwohl,  ohne  bestimmte  Beschwerden 
za  klagen.  Circa  eine  Woche  später,  also  Anfang  April,  gesellte  sich  zeit- 
weise Hitze  mit  Durst  hinzu.  Mitte  April  stellte  sich  Mattigkeit  in  den 
Unterschenkeln  ein,  so  dass  dem  Kranken  das  Gehen  schwer  warde.  Die 
Schwäche  der  Unterschenkel'  nahm  allmählich  zu ;  seit  5  Tagen  kann  er 
gar  nicht  mehr  gehen.  Gleichzeitig  bemerkte  er  Schmerzhaftigkeit  der 
Waden  auf  Druck  und  Abstumpfang  des  Oefflhls  an  den  ganzen  untern 
Extremitäten.  Aach  an  den  Händen  machte  sich  Schwäche  bemerkbar. 
Seit  Beginn  der  Erkrankung  hat  Patient  geringen  Hasten,  auf  den  er  aber 
kein  besonderes  Gewicht  legt.    Der  Appetit  war  immer  gut,  der  Stuhl  ver* 
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stopft,  die  Harnmenge  unverAndert     Er  warde  am  2.  Mai  in  meiDer  Ab- 
wesenheit aufgenommen. 

Vom  Tage  der  Aufnahme  an  bestand  ein  remittirendea  resp.  inter- 
mittirendes  Fieber.  Anfangs  überstiegen  die  Abendexaoerbationen  In  der 
Regel  nicht  39,0,  und  die  Morgenremissionen  fielen  nicht  unter  37,0. 
Später  Remissionen  tiefer,  Exacerbationen  höher.  Puls  anfangs  100 — 120, 
selten  darüber,  später  in  der  Regel  80 — 110.  Resp.  anfangs  24 — 36, 
später  20 — 30.  Digitalis,  China,  Chinin,  Heimische  Pillen,  kalte  Abrdbnn- 
gen,  Njitron  salicylicum,  Natron  benzoicum,  welche  der  Reihe  nach  gebraucht 
werden,  beeinflussen  das  Fieber  nnr  in  geringem  Grade.  Es  besteht  ge- 
ringer Husten  mit  schleimig-eitrigem  Auswurf;  bei  Bewegungen  Hersklopfeo. 
Vom  9.  Mai  an  wird  das  Rückenmark  galvanisirt. 

Status  praesens  am  14.  Mai.  Patient  ist  von  schwächlicher 
Constitution,  sehr  anämisch  und  stark  abgemagert,  yorzugsweise  an  des 
untern  Extremitäten.  Nirgends  Oedem.  Linke  Thoraxhälfte  athmet  weniger. 
Ueber  dem  linken  Oberlappen  sowohl  vom  als  hinten  gedämpfter  Schall; 
vom  spärliche  nicht  consonirende,  hinten  consonirende  Rasselgeräusche  n 
hören.  Auswurf  ganz,  Husten  fast  vollständig  verschwunden.  In  der  Hen- 
gegend  ausgebreitete  Pulsation  sichtbar.  Herzdämpfung  nach  rechts  bis 
zur  Mitte  des  Sternums  verbreitert.  1.  Mitralton  unrein;  früher  war  über 
der  Mitral«  und  Tricuspidalklappe  ein  eigenthümliches,  klingendes  systoli- 
sches Geräusch  hörbar.  Radialarterie  ziemlich  eng,  gespannt,  Pnlswelle 
von  normaler  Höhe.  Bei  Bewegungen  des  Kranken,  e.  B.  beim  Aufoitzeo, 
tritt  starke  Pulsbeschleunigung  ein.  Leib  auf  Druck  etwas  empfindlieb. 
Appetit  etwas  vermindert,  Stuhl  normal.  Zunge  massig  belegt.  Zahnfleisch 
an  seinen  Rändern  geröthet  und  geschwollen,  hier  und  da  leidit  blutend, 
auf  Druck  kommt  unter  den  Rändern  etwas  Eiter  zum  Vorschein. 

Patient  nimmt  dauernd  die  Rückenlage  ein  und  kann  sich  ohne  fremde 
Hülfe  nur  mit  Mühe  im  Bette  aufrichten.  Bewegungen  der  obern  Extre- 
mitäten schwach,  mit  den  Händen  nicht  der  geringste  Druck  auszuübeo. 
Finger  nicht  vollkommen  streckbar.  Linke  untere  Extremität  kann  auf 
der  Unterlage  ein  wenig  verschoben  werden,  rechts  nur  Beugung  möglieh. 
Muskeln  weich;  die  der  untern  Extremitäten  auf  Dmck  empfindlich,  am 
stärksten  an  den  Waden.  Der  Umfang  der  untern  Extremitäten  hat  seit 
der  Aufnahme  abgenommen,  rechts  mehr  als  links :  an  den  Oberschenkda 
um  3  resp.  3V2  Cm.,  an  den  Unterschenkeln  um  2.  Der  Umfang  der 
obern  Extremitäten  ist  fast  gleich  geblieben.  Die  Muskeln  sind  hier  nur 
auf  starken  Drack  empfindlich.  Sensibilität  an  den  ganzen  untem  Extre- 
mitäten vermindert,  an  den  Waden  stärker  als  an  der  Vorderfläche  der 
Unterschenkel,  sonst  überall  in  gleichem  Grade.  Keine  Sensationen.  Patel- 
larsehnenreflexe  fehlen.  Die  Harnmenge  ist  während  der  ganzen  Zeit  der 
Beobachtung  relativ  gross;  sie  sinkt  niemals  unter  600  Gem.,  und  es  kommt 
wiederholt  Steigen  derselben  auf  18 — 1900  Ccm.  vor.  Spec.  Gew.  1009 
bis  1026.     Zeitweise  finden  sich  Spuren  von'Eiweiss  im  Harn. 

21.  Mai.  Herzklopfen  geringer.  Keine  Geräusche  am  Herzen.  Husten 
und  Auswurf  sehr  gering.  Nur  links  hinten  oben  consonirende  Rassel- 
geräusche zu  hören. 

28.  Mai.  Rechte  untere  Extremität  im  Knie  schwach  gebengt;  weder 
vollkommene  Beugung  noch  Streckung  möglich.  Versuche  das  Bein  passiv 
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za  strecken  schmenhaft,  desgleichen  passive  Dorsalflexion  des  rechten  Fnases. 
Muskeln  der  obern  und  untern  Extremitäten  hochgradig  abgemagert,  weich, 
besonders  rechts.  Schwflche  der  obern  Extremitäten  vermehrt;  Finger  weder 
ordentlich  bieg-  noch  streckbar.  Sensibilität  am  stärksten  an  den  Waden 
vennindert:  Patient  nimmt  hier  nur  derbes  Darflberstreichen  mit  dem  Finger 
wahr,  Nadelspitze  und  -köpf  vermag  er  nicht  zu  unterscheiden. 
7.  Juni.     Husten  gering.     Kein  Auswurf. 

14.  Juni.     Rechtes  Knie  kann  noch  immer,  auch  passiv,  nicht  voll- 
kommen gestreckt  werden.   Nur  an  der  hinteren  Fläche  des  rechten  Ober*' 
Schenkels  gespannte  Muskeln -ftthlbar,  sonst  Mnsculatur  schlaff,  weich. 

19.  Juni.    Nachtschweisse« 

20.  Juni.  Die  Affection  der  linken  Lunge  hat  Fortschritte  gemacht. 
Schall  auf  der  linken  Clavikel  gedämpft-tympanitisch,  unterhalb  derselben 
bis  zum  4.  Intercostalraum  tympanitisch.  Daselbst  schwaches  Athmen  mit 
feuchtem  Rasseln  zu  hören,  etwas  ausserhalb  der  Mammillarlinie  Bronchial- 
sthmen.  Links  hinten  Schall  bis  zur  Spina  scapulae  dumpf,  von  hier  hellt 
sich  derselbe  auf,  ist  aber  bis  unten  gedämpft.  Hinten  oben  Bronchial* 
athmen  mit  consonirenden  Rasselgeräuschen,  von  der  Mitte  bis  unten  ver- 
schärftes Athmen  mit  feuchtem  Rasseln  zu  hören.  Stimmfremitus  links 
vorn  oben  verstärkt,  hinten  nicht  deutlich.  Auf  der  rechten  Lunge  nichts 
nachweisbar.  Am  Herzen  keine  Geräusche;  2.  Pulmonalton  accentuirt. 
Allgemeinbefinden  heute  besser,  da  in  den  letzten  Tagen  unter  dem  Ge- 
brauche grosser  Dosen  Chinin  das  Fieber  geringer  war.  Bedeutende  Dlurese. 

23.  Jan  i.  Seit  gestern  Morgen  Schmerzen  in  der  linken  Brust  beim 
Hasten  und  bei  Bewegungen.  Beim  Aufsitzen  wieder  zeitweise  jenes  eigen* 
thümlich  klingende  systolische  Geräusch  wie  frtlher  am  Herzen  zu  hören. 

27.  Jnni.  Brustschmerzen  unter  der  Anwendung  kalter  Umschläge 
verschwunden.     Kein  Herzklopfen,  keine  Dyspnoe. 

10.  Juli.  Bewegungen  der  obern  und  untern  Extremitäten  etwas 
besser.  Die  Hände  können  einen  schwachen  Druck  ausäben.  Die  Ab- 
magerung hat  aber  bedeutend  zugenommen:  die  Oberschenkel  messen  nur 
2472  resp.  23  VS)  die  Unterschenkel  19  Cm.    Lungenaffection  im  Gleichen. 

15.  Juli.     Kraft  der  rechten  Hand  >»  1,  der  linken  ««  2  Kgrm. 
Vom  16.  Juli  an  traten  hartnäckige  Diarrhoen  ein;  bisweilen  zeigten 

sich  den  Stählen  geringe  Blutmengen  beigemischt.  Anfangs  fehlten  Leib- 
schmerzen, später  stellten  sich  diese  aber  ein,  und  der  Bauch  wurde  auf 
Druck  schmerzhaft.  Die  Schwäche  nahm  immer  mehr  zu.  Hektisches 
Fieber. 

26.  Juli.  Vormittags  Collaps  (Temp.  34,0);  vorflbergehende  Oppres- 
Bion.     1  Uhr  Nachmittags  Temp.  38,6. 

28.  Juli.  Frflh  wieder  Collaps  (Temp.  34,0).  Abends  hebt  sich  die 
Temp.  auf  36,2. 

29.  Juli.  Früh  abermals  Collaps  (Temp.  32,3),  Puls  sehr  klein,  90; 
Verlust  des  Bewnsstseins.     10  Uhr  Vormittags  Tod. 

Nr.  8.    Atrophische  Form.     Compiication  mit  symptomlos  verlaufender 
Gehimsyphilis.     Tod, 
Komori,  40jähriger  Mann  aus  Kioto,  war  von  seinem  19.  bis  32.  Le- 
bensjahre Ringer,  zeichnete  sich  aber  als  solcher  niemals  durch  grosse 
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Stärke  aii8.  Er  gab  diese  BeBcbftftigang  auf,  weil  er  wahrnahm,  dass  aeine 
Kräfte  allmählich  abnahmeD,  ohne  daas  er  sich  unwohl  oder  krank  dtbei 
fthlte,  nnd  war  seitdem  als  Diener  bei  einer  Ringergesellschaft  thätig.  Vor 
12  Jahren  y  also  in  seinem  28.  Lebensjahre  acqnirirte  er  einen  Schanker, 
der  nach  5  monatlicher  Dauer  heilte.  2  Jahre  später  bekam  er  Schmenen 
der  Brnst-  and  Lendengegenden  and  gleichzeitig  Ausschläge  an  Stirn  nnd 
Brust.  Diese  heilten  unter  dem  Gebrauche  von  Bädern  nach  ca.  40  Tagen. 
Vor  5  Jahren  hatte  er  angeblich  die  Masern  (?)  —  er  war  damals  2^1  Monate 
lang  krank.  Vor  4  Jahren,  im  October  1875,  litt  er  zum  ersten  Male  to 
Kak-ke,  die  aber  schon  nach  20  Tagen  heilte.  Seine  jetzige  Erkrankung 
datirt  er  von  Anfang  Juni  1879.  £s  traten  damals  allgemeine  Mattigkeit 
nnd  Schwäche,  hartnäckige  Stuhlverstopfung,  Abnahme  des  Appetits  nnd  der 
Hammenge  ein.  Er  legte  sich  daher,  so  oft  es  ihm  seine  Beschäftignog, 
welche  er  noch  nicht  aufgab,  erlaubte,  zu  Bett.  Anfang  September  stellten 
sich  Schmerzen  im  linken  Knie-  und  Hüftgelenke  ein,  nach  einigen  Tagen 
auch  auf  der  rechten  Seite.  Diese  Schmerzen,  welche  noch  bestehen,  sind 
fortwährend,  auch  in  der  vollkommensten  Ruhe,  vorhanden.  Von  derselben 
Zeit  an  bemerkte  er  zeitweise  Ziehen  im  linken  Bein  und  eine  erschwerte 
Beweglichkeit  sowohl  der  obern  als  untern  Extremitäten.  Ca.  vom  13.  Sept 
an  verliess  er  das  Bett  nicht  wieder.  Seit  dieser  Zeit  geschieht  die  Stuhl- 
entleerung  unwillkflrlich,  während  die  Hamexcretion  nicht  gestört  ist.  Oleieb* 
zeitig  zeigte  sich  ein  juckender  Ausschlag,  zuletzt  auf  der  rechten  Brust 
unterhalb  der  Achselhöhle,  der  sich  in  einigen  Tagen  tiber  den  ganien 
Körper  mit  Ausnahme  des  Gesichts  ausbreitete.  Am  19*  September  trat 
Oedem  an  Gesicht  und  Fussrficken  ein,  gleichzeitig  Schmerzen  an  der  rechten 
Ferse.  Seit  der  Erkrankung  ist  Patient  stark  abgemagert.  Am  26.  Sept. 
wurde  er  ins  Hospital  aufgenommen. 

Status  praesens  am  27.  September.  Grosser,  hochgradig  abge- 
magerter Mann.  Unterhautzellgewebe  fettlos;  Gesicht  und  Fussrttcken  öde- 
matös.  Muskeln  schlaff,  am  ganzen  Körper  auf  Druck  schmerzhaft.  Haut 
trocken,  rauh,  welk;  Scabies  am  ganzen  Körper  mit  Ausnahme  des  Gesichte. 
Gesicht  und  Schleimhäute  blase.  Kein  Fieber.  78  kleine,  weiche  Pnlse. 
Zunge  belegt.  Thorax  gut  gebaut.  Herzstoss  im  4.  Intercostalraum  etwas 
innerhalb  der  Mammillarliuie,  von  normaler  Stärke.  Herzdämpfung  nicht 
vorhanden ;  keine  Geräusche.  Auf  den  Lungen  nichts  nachweisbar.  Leib 
nicht  aufgetrieben,  auf  Druck  schmerzhaft. 

Untere  Extremitäten  fast  vollständig  gelähmt,  nur  Fflsse  nnd  Zehen 
ein  wenig  beweglich.  Bei  passiven  Bewegungen  klagt  Fat.  tlber  Schmeneo 
in  Muskeln  und  Gelenken,  vorzugsweise  bei  Dorsaiflexion  des  Fusses.  Obere 
Extremitäten  in  geringerem  Grade  gelähmt.  Patient  kann  mit  den  Händen 
gar  keinen  Druck  austlben  und  die  Finger  weder  vollständig  strecken  noch 
beugen.  Uebrige  Bewegungen  ausführbar,  aber  schwach.  Bei  Bewegungen 
der  obern  Extremitäten  keine  Schmerzen.  Sensibilität  am  ganzen  Körper 
mit  Ausnahme  des  Gesichts  und  Rfickens  vermindert.  Harn  dunkel,  brinn« 
lichgelb,  nrit  wolkigem  Sediment  und  einzelnen  Hamsäurekrystallen,  raner, 
ohne  Eiweiss.  In  19  Stunden  460  Gem.,  spec.  Gew.  1015.  Stuhl  heote 
Morgen  ins  Bett.     Ord.:  Wein.   Styrax. 

28.  Sept.  Schlaf  und  Appetit  gut.  Die  24 sttindige  Hammenge  be- 
trägt während  der  ganzen  Zeit  der  Beobachtung  in  der  Regel  400 — 600  Cco^ 
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das  spec.  Gew.  desselben  ist  immer  hoch  (1017  V2  — 1037);   häufig  sind 
Spnren  von  Eiweiss  vorhanden.     Eine  Messung  der  ümfftnge  der  Extremi- 
täten  ergibt,   dass  die  rechte  Seite  stärker  abgemagert  ist  als  die  linke: 
Umfang  des  rechten  Oberarms  .     .    23 Vs  Cm.,  des  linken  21  Cm. 
„         beider  Unterarme     .     .     .    2OV2     ^ 
^        des  rechten  Oberschenkels    34         „        „       „       32     „ 
n  n        n       Unterschenkels    26         „        „       „       25     „ 

29.  Sept.  Seit  gestern  Dyspnoe,  gCBtern  Abend  besonders  stark. 
Dabei  war  Patient  so  nnrnhig,  dass  ihn  der  Wärter  immer  nach  kurzer 
Zeit  in  eine  andere  Lage  bringen  masste.  Wenn  er  längere  Zeit  eine  und 
dieselbe  Lage  einnimmt,  besonders  wenn  er  lange  auf  dem  Rflcken  liegt, 
tritt  Oppression  ein.     Resp.  14. 

2.  Oct.  Temp.  heute  Morgen  35,8.  Ord.:  Cognac;  Galvanisation 
der  Extremitäten  nerven.     Abends  Temp.  36,4. 

4.  Oct.  Sensorium  etwas  benommen.  Keine  Klagen.  Wenn  er  längere 
Zeit  eine  und  dieselbe  Lage  einnimmt,  tritt  nicht  mehr  Oppression  ein, 
aber  hier  and  da  Oiiederdchmerzen,  so  dass  ein  Wechsel  der  Lage  nöthig 
wird.  Beim  Sprechen  stellt  sich  Dyspnoe  ein:  er  spricht  leise  und  muss 
nach  jedem  Worte  Athem  schöpfen.  Resp.  costal,  tief,  14.  Puls  70,  klein, 
weich. 

9.  Oct.  Untere  Extremitäten  etwas  ödematös.  Stühle  immer  unwill- 
kfirlich. 

10.  Oct.  Am  Rumpf  von  Neuem  juckende  rothe  Knötchen  und  Pusteln 
(Scabies).     Harn  850  Ccm.,  spec.  Gew.  1025. 

Im  Laufe  des  Vormittags  bekam  Patient  Husten  mit  schwer  löslichem 
Auswurf.  Bei  der  Nachmittagsvisite  war  der  Kranke  dyspnoisch  und  lag 
auf  der  rechten  Seite.  Resp.  30,  tief,  costo- abdominal.  Nasenflügelathmen. 
Trachealrasseln.  Schleimhäute  livid.  Oedem  am  ganzen  Körper,  vorzugs- 
weise auf  der  rechten  Seite,  am  stärksten  hier  am  Hals  und  an  der  Schulter; 
am  Morgen  war  dasselbe  nicht  bemerkt  worden.  Temp.  37,2.  Puls  klein, 
etwas  hart,  120.  Die  Percnssion  ergibt  rechts  in  der  Seiten  wand  und  auf 
dem  Rücken  (z.  Th.  durch  das  starke  Oedem  bedingt)  gedämpften  Schall. 
In  der  Seite  und  hielten  unten  Bronchialathmen  zu  hören,  über  der  übrigen 
Lange  scharfes  Athmen.  Im  linken  4.  Intercostalraum  innerhalb  der  Mam- 
millariinie  nur  beim  Exspirium  diffuses  Erzittern  wahrzunehmen.  Am  Herzen 
keine  Geräusche.    Ascites  nicht  nachweisbar. 

Patient  bekam  sogleich  2  Spritzen  Campher.  Trotzdem  wurde  der 
Zustand  bedrohlicher,  der  Puls  kleiner.  Erst  nach  nochmaliger  Injection 
von  2  Spritzen  allmähliche  Besserung.  Die  Campherinjectionen  wurden 
stündlich  fortgesetzt. 

11.  Oct.  In  der  Nacht  kein  Schlaf,  Unruhe.  Der  Kranke  liegt  wie 
gestern  auf  der  rechten  Seite  und  klagt  über  Kurzathmigkeit.  Nasenflügel- 
atiimen.  Lippen  livid.  Puls  sehr  klein,  aber  noch  deutlich  fühlbar,  etwas 
^&rt,  104.  Resp.  etwas  geräuschvoll,  costal,  24.  Kein  Trachealrasseln. 
Im  linken  3.  und  4.  Intercostalraum  innerhalb  der  Mammillarlinie  schwaches 
Bnittem  wahrnehmbar.  Die  auf  die  Herzgegend  aufgelegte  Hand  fühlt 
schwache  Pulsation.  Keine  Geräusche  am  Herzen.  Rechte  Seite  überall 
gedämpft;  in  der  Seiten  wand  und  hinten  unten  Bronchialathmen,  sonst 
schwaches  Athmen  zu  hören.     Links  hinten  unten  ebenfalls  gedämpft;  auf 
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der  ganzen  Seite  rauhes  Atlimen.  Kein  Ascites.  Harn  630  Com.,  spec. 
Gew.  1034;  kein  Eiveiss. 

Vorm.  9  Uhr  Temp.  35,3.  Darauf  Function  im  rechten  6.  Inter- 
costalraum  in  der  Seitenwand:  es  werden  aber  nur  100  Ccm.  röthiich  ge- 
färbte trübe  Flüssigkeit  durch  Aspiration  entleert.  Nach  der  Function  f&hlt 
sich  Fatient  etwas  leichter,  die  Athmung  ist  etwas  freier,  bleibt  aber  ge- 
räuschvoll. Unter  der  rechten  Ciavikel  ist  der  Schall  tympanitisch  ge- 
worden.   Ord.:  Inf.  Fol.  Digitalis  mit  Liq.Kali  acet. ;  Campher  fortgesetzt 

12  Uhr  Temp.  36,2.  Nachmittag  schlief  Fatient  viel,  gab  aber,  wenn 
er  durch  Anrufen  aufgeweckt  wurde,  richtige  Antworten.  Am  Abend  wurde 
das  Athmen  noch  geräuschvoller.  In  der  Nacht  versuchte  Patient  mehrere 
Male  Harn  zu  lassen,  aber  vergeblich.  Um  5  Uhr  früh  entleerte  er  eine 
geringe  Menge,  schlief  dann  ruhig  ein.  Nach  6  Uhr  nahm  man  wahr, 
dass  er  gestorben  war. 

Harnmenge  des  letzten  Tages  580  Ccm.  Derselbe  ist  gelbbraun,  sedi- 
mentirt,  ammoniakalisch,  enthält  Spuren  von  Eiweiss  und  mikroskopisch 
Tripelphosphatkrystalle,  liarnsaures  Ammoniak,  hyaline  und  granulirte  Cj- 
linder,  z.  Th.  mit  granulirten  Epithelien  besetzt. 

(Cfr.  Sectionsbericht  No.  2). 

Nr.  9.     Hydropisch-atrophische  Form, 

Kawashima,  19 jähriger  Schuhmacher  aus  Kioto,  ging  im  Mai  1878 
nach  Nagoya  und  erkrankte  daselbst  Mitte  Juli,  nachdem  er  sich  vorher 
einen  Tripper  geholt  hatte,  mit  Abstumpfung  des  Gefühls  an  den  Waden 
und  an  der  Hintei-fläche  beider  Ol^erschenkel  und  Schwäche  der  Beine  beim 
Gehen.  Gleichzeitig  wurde  der  Appetit  schlecht  und  der  Stuhl  verstopft 
Bald  darauf  bemerkte  er  auch  am  rechten  Ringfinger  Verminderung  der 
Sensibilität.  Mitte  August  kehrte  er  nach  Kioto  zurück.  Die  Sensibilität 
besserte  sich  hier  etwas,  die  Schwäche  der  Beine  blieb  aber  im  Gleichen. 
Vor  14  Tagen  stellte  sich  Fieber  ein,  welches  anfangs  continuirlich  wir, 
nach  einer  Woche  aber  intermittirend  wurde.  Einen  Tag  um  den  andern 
bekam  Fatient  in  den  Abendstunden  einen  Fieberanfall,  der  mit  Frost  be- 
gann und  mit  Schweiss  endete.  Während  desselben  Herzklopfen  and  Ran- 
athmigkeit.  Mit  dem  Eintritt  des  Fiebers  nahm  die  Schwäche  der  Beine 
zu,  bald  darauf  bemerkte  er  auch  Abstumpfung  des  Gefühls  an  allen  Fin- 
gern. Seit  4  Tagen  kann  er  nicht  mehr  gehen.  Den  13.  September  stellte 
er  sich  zum  ersten  Male  in  der  Foiiklinik  vor. 

Status  praesens  am  13.  September.  Kräftig  gebauter,  gut  e^ 
nährter  junger  Mann.  Gesicht  blass,  feucht  Temp.  normal.  Fals  etwas 
klein,  weich,  96.  Herzstoss  im  4.  Intercostalraume  innerhalb  der  Mammilüur- 
linie  sieht-  und  fühlbar,  massig  stark.  Herzdämpfung  nach  rechts  ▼e^ 
breitert:  Grenze  der  relativen  Herzdämpfung  1 1/2  Cm.  ausserhalb  des  rechten 
Stemalrandes,  die  der  absoluten  mitten  zwischen  letzterem  und  der  Median- 
linie.    1.  Herzton  unrein.     Milz  1^1%. 

Rohe  Kraft  der  obem  Extremitäten  vermindert,  alle  Bewegungen  aber 
noch  ausführbar.  Muskeln  auf  Druck  nicht  schmerzhaft.  Linkes  Bein  nor 
ein  wenig,  rechtes  gar  nicht  beweglich.  Bewegungen  der  Zehen  und  Fasse 
am  wenigsten  gestört.  Fassive  Bewegungen  nicht  behindert,  dabei  geringe 
Schmerzen  in  den  Waden.     Muskeln  schlaiT,  auf  Druck  schmerzhaft. 
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Harn  doDkelgelb,  mit  starker  Nubecola  (Tripper),  eiweissfrei.  Spec. 
Gew.  1022. 

Ord.:  Chinin;  Ferram;  Elektricität  (es  stand  mir  damals  nar  ein 
magneto-elektriscber  Rotationsapparat  zu  Gebote). 

23.  Sept.  Patient  hatte  am  15.  d.  M.  noch  einen  Fieberanfall,  dann 
nicht  wieder.  Er  fflhit  fortwährend  etwas  Hitze.  Temp.  37,5,  Puls  voll, 
weich,  114.  Lähmung  ein  wenig  gebessert:  Beugung  im  Hüft-  und  Knie- 
gelenk nur  mit  grosser  Anstrengung,  reclits  noch  schwerer  als  links,  mög- 
lich. Füsse  unbeweglich,  Zehen  dagegen  beweglich.  Mnskelhyperästhesie 
im  gleichen.  Sensibilität  gebessert;  jetzt  noch  an  der  innern  und  hintern 
Fläche  des  rechten  Unterschenkels,  auf  dem  rechten  FussrOcken,  sowie  an 
der  linken  Wade  vermindert.  Pateliarsehnenreflexe  fehlen.  Herzklopfen 
Dar  beim  Liegen.  Herzstoss  im  4.  Interoostalraum  etwas  nach  aussen  vom 
lioken  Sternalrand;  ansgebreitete  epigastrische  Pulsation.  Dämpfung  ver- 
kleinert, reicht  nach  rechts  bis  zum  rechten  Sternalrand.  Systolische  6e- 
r&oBche  an  Tricuspidalklappe,  Pulmonalis  und  Aorta.  Seit  5  Tagen  Husten. 
Auf  den  Lungen  nichts  nachweisbar.  Milz  5.  In  den  letzten  Tagen  schwitzt 
Patient  mehr.  Seit  der  Erkrankung  häufigeres  Harnlassen.  Appetit  jetzt 
gut,  Stuhl  regelmässig.     Ord.:  Chinin  ausgesetzt. 

2.  Oct.    Aufnahme  ins  Hospital.    Geringe  allgemeine  Besserung. 
Der  Puls  schwankt  zwischen  90  und  100,  die  Resp.  zwischen  16  und  28. 
Die  Extremitäten  sind  stark  abgemagert: 
Umfang  des  rechten  Oberarms.     .     22    Cm.,  des  linken  21  Cm. 

„         „         „        Vorderarms   .     lOVi  »        »        n        lÖ     „ 

„         „         „        Oberschenkels     32  V2  „        »        „       32     „ 

„        beider  Unterschenkel    .     .     25      „ 

Ord.:  Zinc.  sulfur.  zu  Einspritzungen  in  die  Urethra. 

Die  24  ständige  Harnmenge  schwankt  vom  4.  bis  23.  October  zwischen 
500  und  2180  Ccm.  (Mittel  1020  Gcm);  spec.  Gew.  1011—1028. 

7.  Oct.  Appetit  vermindert,  Stuhl  verstopft.  Abends  Temp.  37,9. 
Ord.:  Acid.  hydrochlor;  Klysma;  Ferrum  ausgesetzt. 

9.  Oct.  Ord.:  Galvanisation  des  Rückenmarks  und  Faradisation  der 
Extremitäten.    Abends  ein  Fieberanfall ;  7  Uhr  Maximum  der  Temp.  40,0. 

10.  Oct.     Fieberfrei. 

11.  Oct  Nachmittags  abermals  ein  Fieberanfall ;  4  Uhr  Maximum  der 
Temp.  40,7. 

12.  Oct.  Morgens  Temp.  36;3.  Ord.:  Chinin.  Abends  steigt  die 
Temperatur  auf  38,6  (10  Uhr),  ohne  subjective  Symptome  hervorzurufen. 

14.  Oct.  Es  ist  kein  Fieberanfall  wieder  eingetreten.  Der  Puls 
schwankt  zwischen  80  und  96,  die  Respiration  zwischen  18  und  20. 

17.  Oct.  Wenn  Patient  das  rechte  Bein  streckt,  treten  spannende 
Schmerzen  im  Oberschenkel  ein. 

23.  Oct.  Gesicht  gedunsen,  geringes  Oedem  der  beiden  Unterschenkel. 
GefOhl  von  Druck  in  der  Brust.  Die  Pulszahl  beträgt  Morgens  78^100, 
Abends  106—112;  Resp.  18—24. 

^4.  Oct  Harn  850  Ccm.,  spec.  Gew.  1013.  Seit  3  Tagen  etwas 
Hasten  und  Auswurf.    Nachmittags  3 — 7  Uhr  starke  Brustbeklemmung. 

25.  Oct.  Harn  1360  Ccm.,  spec.  Gew.  1015.  Nachmittags  wieder 
Oppression. 
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26.  Oct.  Harn  750  Ccm. ,  spec.  Gew.  1015.  Klagt  Aber  dumpfe 
Schmerzen  an  der  inneren  Seite  der  OberBchenkel.    Hente  keine  Oppresaion. 

27.  Oct.  Harn  750  Ccm.,  spec.  Gew.  1025.  Hente  wird  zuerst  ans 
Cystitis  entdeckt;  der  Tripper  besteht  noch  fort. 

28.  Oct.     Harn  1400  Ccm.,  spec.  Gew.  1016. 

29.  Oct.     Harn  1730  Ccm.,  spec.  Gew.  1013. 

30.  Oct.  Harn  2180  Ccm.,  spec.  Gew.  1010.  Seit  2  Tagen  Oedem 
vermindert. 

31.  Oct.     Harn  2100  Ccm.,  spec.  Gew.  1010. 
1.  Nov.    Harn  1750  Ccm.,  spec.  Gew.  1010. 

Status  praesens  am  I.November.  Gesicht  blass,  Colorit  graalieh. 
Ueber  der  inneren  Fläche  des  Schienbeins  geringes  Oedem.  Schleimbftate 
blass.  Zunge  anf  dem  hinteren  Tbeile  dick  belegt,  zittert.  Herzstoss  im 
4.  Intercostalraum  in  der  Parasternaliinie  sichtbar.  Dämpfung  etwas  nach 
rechts  verbreitert:  Grenze  der  relativen  Dämpfung  rechter  Stemalrand, 
der  absoluten  linker.  2.  Pnlmonaiton  etwas  accentnirt  Puls  klein,  weich, 
schwankt  in  letzter  Zeit  zwischen  72  und  98. 

Die  Lähmung  der  oberen  und  unteren  Extremitäten  hat  Fortschritte 
gemacht.  An  den  oberen  sind  die  Bewegungen  der  Finger  am  meisten 
gestört;  besonders  der  Daumen  und  Zeigefinger  können  weder  voilständig 
gebengt  noch  gestreckt  werden.  Bei  den  Bewegungen  geringer  Tremor. 
Muskeln  nicht  empfindlich.  Die  Beine  können  nicht  von  der  Unterlage 
erhoben  werden.  Beugung  derselben  ist  nur  mit  grosser  Anstrengung  und 
unter  Znhttlfenahme  des  Oberkörpers  möglich,  Streckung  gar  nicht.  Passive 
Streckung  wegen  dabei  eintretender  heftiger  Schmerzen  an  der  Beugeseite, 
besonders  des  Oberschenkeis,  nicht  ausführbar.  Bewegungen  des  rechten 
Fnsses  nicht,  des  linken  in  ganz  geringem  Grade  möglich ;  Zehen  dagegen 
beweglich.  Passive  Dorsalflexion  des  Fnsses  ruft  heftige  Schmerzen  in  den 
Waden  hervor.  Bisweilen  treten  unwillkflrliche  Bewegungen,  besonders  des 
linken  Beins  (Zuckungen  am  Oberschenkel,  Bewegungen  der  Zehen)  anf. 
Das  linke  Bein  ist  stärker  abgemagert  als  das  rechte.  Muskeln  schlaff, 
weich,  auf  der  Beugeseite  des  Ober-  und  Unterschenkels  auf  Druck  schmen- 
haft.    Mit  Hülfe  der  Arme  kann  sich  Patient  im  Bett  aufrichten. 

Ord.:  Chinin  ausgesetzt;  Ferrum. 

2.  Nov.     Harn  1200  Ccm.,  spec.  Gew.  1011. 

3.  Nov.     Harn  700  Ccm.,  spec.  Gew.  1015. 

4.  Nov.  Harn  530  Ccm.,  spec.  Gew.  1026.  Klagt  über  Oppression, 
welche  zeitweise  sich  steigert.     Ord.:  Senfteige. 

5.  Nov.     Harn  550  Ccm.,  spec.  Gew.  1025. 

6.  Nov.     Harn  420  Ccm.,  spec.  Gew.  1030. 

7.  Nov.  Harn  500  Ccm.,  spec.  Gew.  1023.  Appetit  gestört.  Ord.: 
Ferrum  ausgesetzt;  Acid.  hydrochlor. 

8.  Nov.  Harn  760  Ccm.,  spec.  Gew.  1030.  Sensibilität  in  den  unteren 
zwei  Dritteln  der  Oberschenkel  und  an  den  Unterschenkeln  vermindert, 
am  stärksten  an  den  Waden  und  an  der  inneren  Fläche  des  rechten  Unter- 
schenkels. 

9.  Nov.  Harn  560  Ccm.  Das  Oedem  hat  zugenommen.  Die  Bron- 
chitis besteht  noch  fort.     Ord.:  Natr.  chlorat.  zum  Inhaliren. 
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10.  Nov.  Harn  1110  Gem.,  apec.  Gew.  1010.  Nur  OppresBion  nach 
dem  Eaaen. 

11.  N4>v.    Harn  1000  Ccm.,  apec.  Gew.  1013. 

12.  Nov.     Harn  980  0cm.,  apec.  Gew.  1017. 

13.  Nov.  Harn  1180  Ccm.,  apec  Gew.  1013.  Appetit  besser,  Stahl 
verstopft.  Oedem  am  Geeicht  und  an  den  Unterachenkeln  atftrker,  auch 
aaf  der  Bmat  und  in  den  Lendengegenden.  Oppression  vermindert.  Pals 
in  letzter  Zeit  60—90,  Resp.  16—22.  Ord.:  Inf.  Fol.  Digitalis  mit  Kali 
aoet.;  Acid.  hydrochlor.  ansgeaetzt. 

14.  Nov.    Harn  2300  Gem.,  apec  Gew.  1010.    Oedem  vermindert. 

15.  Nov.  Harn  3730  Gem.,  apec.  Gew.  1012.  Appetit  besser,  Stuhl 
ordentlich.  Geringe  Oppression;  kein  Herzklopfen.  Geringes  Oedem  am 
Kampf  und  an  den  Unterschenkeln.  Puls  voll,  weich,  dikrot,  etwas  un- 
regelmftaaig,  72.  Herzstoss  im  4.  Intercostalraum  innerhalb  der  MammiUar- 
linie,  geringe  Pnlsation  im  3.  Intercostalraum  neben  dem  Stemum  sichtbar. 
Herzdämpfang  allseitig  vergrössert;  nach  rechts  überragt  dieaelbe  IVs  Gm. 
den  rechten  Sternalrand,  nach  links  2  Gm.  die  Mammillarlinie.  Auf  dem 
Rücken  beiderseits  unten  Dämpfung  und  Fehlen  des  Stimmfremitus.  Vorn 
unten  abgeschwächtea  Athmen,  hinten  unten  fast  gar  kein  Athmen  zu  hören. 
Kein  Ascites.     Ord.:  Digitalis  ausgesetzt. 

16.  Nov.     Harn  3550  Gem.,  spec.  Gew.  1008. 

17.  Nov.  Harn  3665  Gem.,  apec.  Gew.  1008;  er  hat  in  24  Stunden 
29  mal  Harn  gelassen. 

18.  Nov.  Harn  2440  Gem.,  spec.  Gew.  1008.  Nach  dem  Harnlassen 
bisweilen  geringer  Blutabgang  und  geringe  Schmerzen  in  der  Urethra. 

19.  Nov.  Harn  3260  Gem.,  spec.  Gew.  1010;  er  hat  in  24  Stunden 
3 5 mal  Harn  gelassen.  Herzdämpfung  noch  vergrössert:  sie  reicht  nach 
rechts  bis  zum; rechten  Sternalrande.  Geringer  Hydrothorax  noch  vorhan- 
den.   Oedem  fast  vollständig  verschwunden,     Ord.:  Kali  chlor. 

20.  Nov.  Harn  2960  Gem.,  spec.  Gew.  1019;  hat  gestern  36 mal 
nrinirt. 

21.  Nov.     Harn  2295  Gem.,  spec.  Gew.  1011;  hat  39 mal  urinirt. 

22.  Nov.  Harn  2060  Gem.,  spec.  Gew.  1012.  Beklemmung  ver- 
sehwunden. Kein  Hydrothorax  mehr  nachweisbar.  Kein  Oedem  mehr.  Blut- 
Abgang  und  Schmerzen  in  der  Urethra  und  am  Damm  nach  dem  Harnlaasen 
stärker,  letzteres  häufig.  Ord.:  Kali  chlor,  ausgesetzt;  Emulsio  amyg- 
dalina. 

23.  Nov.     Harn  1490  Gem.,  spec.  Gew.  1014. 

24.  Nov.  Harn  2580  Gem.,  spec.  Gew.  1013.  Blutungen  und  Schmer- 
zen vermehrt.     Ord.:  Morph. 

25.  Nov.  Harn  2000  Gem.,  spec.  Gewicht  1010.  Ord.:  Inf.  Seoal. 
comut. 

26.  Nov.     Harn  1620  Gem.,  spec.  Gew.  1015. 

27.  Nov.  Harn  2140  Gem.  Herzdämpfung  nur  noch  etwas  nach 
rechts  vergrössert  (bis  zum  rechten  Sternalrand  reichend),  firster  Herzton 
nicht  ganz  rein,  zweiter  ttber  der  Pulmonalia  accentuirt.  Lungen  normal; 
kein  Husten  mehr.  Appetit  und  Stuhl  gut.  Harnlassen  noch  sehr  häufig, 
gestern  drca  40 mal;  zu  Ende  desselben  wird  immer  noch  Blut  entleert. 
Hammenge  reichlich.    Dammschmerzen  gelindert. 


190  V.    SCHBUBB 

Die  LfthmoDg  der  oberen  nnd  notereo  Extremitäten  hat  sich  gebcsseit 
Beide  Beine  können  von  der  Unterlage  erhoben  werden,  das  rechte  besser 
als  das  linke.  Beugen  derselben  möglich ,  Strecken  dagegen  nur  bis  zu 
einem  bestimmten  Grade;  beim  Versache  weiterer  passiver  Streckung  hef- 
tige Schmerzen  an  der  hinteren  and  inneren  Fläche  des  ontern  Theils  der 
Oberschenkel;  hier  gespannte  Muskeln  zu  fohlen.  Bewegungen  der  FOsse 
noch  behindert.  Bei  passiver  Dorsalflexion  des  Fasses  WadenschmeneO) 
besonders  rechts.  Zehen  beweglich.  Waden  and  Muskeln  an  der  hintern 
und  inneren  Fläche  der  Oberschenkel  auf  Druck  schmerzhaft. 

30.  Nov.  Konnte  gestern  zum  ersten  Male  das  Bett  heraus-  und 
hineinklettern.     Rechtes  Bein  fast  vollständig  streckbar. 

2.  Dec.  Kann  stehen.  Harn  nicht  mehr  blutig,  Schmerzen  gelindert. 
Ord. :  Morph,  und  Seeale  cornut.  ausgesetzt.     Kai.  chlor. 

4.  Dec.     Kann  mit  Hülfe  einer  Stütze  einige  Schritte  gehen. 

10.  Dec.  Die  Abmagerung  der  unteren  Extremitäten  hat  noch  zuge- 
nommen, während  die  Arme  etwas  dicker  geworden  sind.  Der  rechte  Ober- 
schenkel misst  in  der  Mitte  31,  der  linke  30,  der  rechte  Unterschenkel  23^;), 
der  linke  23  Cm.  Das  Körpergewicht  hat  seit  der  Aufnahme  nicht  gani 
Vs  Kilo  zugenommen. 

14.  Dec.  Sensibilität  noch  an  den  Unterschenkeln  mit  Ausnahme  der 
inneren  Fläche  und  den  Füssen  vermindert.  Harnlassen  seltener,  Schmer- 
zen bedeutend  erleichtert. 

21.  Dec    Der  Umfang  der  Beine  hat  etwas  zugenommen. 

22.  Dec.  Fortwährend  Schmerzen  am  Damm,  am  stärksten  Abrads. 
Ord.:  Emulsio  amygdalina;  Morph.;  Kataplasmen. 

26.  Dec.     Schmerzen  dauern  fort.     Ord.:  Warme  Bäder. 

29.  Dec.  Schmerzen  leichter.  Kann  herumgehen.  Geht  auf  sdneo 
Wunsch  ab. 

Am  13.  Jan.  1879  stellt  er  sich  in  der  Poliklinik  vor.  Subjeeti?e8 
Befinden  gut.  Gesichtsfarbe  noch  blass,  die  Röthe  der  Schleimhäute  bst 
aber  zugenommen.  Puls  74.  Herz  noch  etwas  nach  rechts  (Mitte  des 
Sternums)  verbreitert.  2.  Pulmonalton  etwas  accentuirt.  Gang  noch  un- 
sicher: die  Beine  werden  wenig  gehoben  und  die  Füsse  auswärts  gesetzt 
Beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  tritt  bald  Schwanken  ein.  Unten 
Extremitäten,  besonders  Waden,  noch  stark  abgemagert.  Muskeln  niigeads 
gespannt  oder  auf  Druck  empfindlich.  Linker  Fuss  und  Zehen  werden 
unter  geringem  Zittern  bewegt.  Patellarsehnenreflexe  fehlen.  Gjstitis  be- 
steht fort. 

20.  J a  n.  2.  A  u  f  n  a  h  m e.   Ord.:  Blasenausspfllungen  mit  Acid.  salicyl. 

Status  praesens  am  25.  Januar.  Haut  blass.  Unterhautsellgewebe 
ziemlich  fettreich.  Puls  60,  klein,  weich ,  dikrot.  Herzdämpfung  noch 
etwas  nach  rechts  verbreitert.  1.  Mitral-  und  Tricuspidalton  eigenthOnn 
lieh  klingend,  2.  Pulmonalton  accentuirt.  Blasengegend  etwas  empfindlich. 
Muskeln  der  obem  Extremitäten  gut  entwickelt,  von  normaler  Consistenz. 
Muskeln  der  untern  Extremitäten,  besonders  Waden,  noch  stark  abgemagert, 
weicher  als  die  obem,  nirgends  empfindlich.  Gang  noch  unsicher,  zitternd. 
Beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen  Schwanken.  Sensibilität  noch  beider- 
seits auf  dem  Rücken  der  grossen  Zehe,  an  der  Wade  und  in  der  PätelUr- 
gegend  abgestumpft.     Qrd. :  Ferrum. 
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8.  Febr.  Harnlassen  bedeutend  seltner.  Harn  dnnkelgelb,  klar,  mit 
Sporen  von  Eiweiss.    Die  elektrische  Behandlung  wird  aufgegeben. 

12.  Febr.  Die  Beine  werden  beim  Gehen  mehr  gehoben.  Dasselbe 
geschieht  stossweise.  Schwanken  beim  Stehen  mit  geschlossenen  Augen 
geringer.  Umfang  der  Extremitäten,  besonders  der  Oberschenkel,  hat  be- 
trächtlich zugenommen.  Sensibilität  normal.  Cystitis  gebeilt,  Tripper  noch 
nicht  ganz  verschwunden.     Die  Blasenausspülungen  werden  ausgesetzt. 

15.  Febr.  Patient  fühlt  sich  bis  auf  beim  Gehen  sich  bemerklich 
machende  Schwäche  der  Beine  vollkommen  wohl.  Herz  noch  etwas  nach 
rechts  verbreitert.  2.  Pulmonalton  accentuirt.  Puls  78,  normal.  Geht  ab. 
Patient  nahm  im  Februar  seine  Beschäftigung  wieder  auf.  Im  März  ver- 
schwanden auch  die  letzten  Symptome.  Im  Sommer  1880  sah  ich  ihn 
wieder.  Ein  Recidiv  war  nicht  eingetreten.  Er  gab  an,  seit  der  Kak-ke 
etwas  leichter  zu  ermüden  als  vor  der  Erkrankung,  besonders  während  der 
heissen  Jahreszeit,  und  bei  starken  Anstrengungen  trete  Kurzathmigkeit 
ein.  Die  Untersuchung  des  Herzens  ergab  nichts  Abnormes.  Die  Patellar- 
sehnenrefleze  waren  rechts  nur  schwach,  links  fehlten  sie  aber  noch  immer. 

Nr.  10.    Hydropisch-atrophische  Form, 

Ito,  25 jähriger  Trödler  aus  einem  Dorfe  in  der  Nähe  von  Rioto, 
seit  12  Jahren  in  Kioto  wohnhaft,  litt  bereits  vor  7  Jahren  einmal  3  Monate 
lang  an  Kak-ke.  Von  Mitte  Juli  1878  an  pflegte  er  einen  Kak-ke-kranken 
Verwandten,  welcher  später  der  Krankheit  erlag,  indem  er  sich  theils  bei 
demselben  aufhielt,  theils  die  für  ihn  nöthigen  Besorgungen  in  der  Stadt 
machte.  Während  dieser  Thätigkeit  erkrankte  er  selbst  Mitte  August  mit 
Mattigkeit  beider  Unterschenkel  beim  Gehen,  welche  ihn  aber  nicht  hinderte 
dieselbe  fortzusetzen.  Einen  Monat  später  trat  Oedem  der  Unterschenkel 
und  allgemeines  Hitzegefühl  ein.  2 — 3  Tage  darauf  bemerkte  er  Ab- 
stumpfung des  Gefühls  an  den  Waden,  und  die  Schwäche  der  Beine  hatte 
80  zugenommen,  dass  ihm  das  Gehen  sehr  schwer  wurde  und  er  das  Bett 
anfsuchen  musste.  Die  Sensibilitätsverminderung  breitete  sich  in  den  nächsten 
Tagen  weiter  aus:  nach  5  Tagen  war  das  Gefühl  an  den  ganzen  Unter- 
schenkeln abgestumpft.  In  der  2.  Hälfte  des  September  bemerkte  er  Ab- 
nahme seiner  Hammenge.  Ende  September  schritt  die  Anästhesie  nach 
oben  weiter  bis  zur  Nabelgegend  und  befiel  gleichzeitig  auch  die  Finger- 
spitzen; von  hier  breitete  sie  sich  innerhalb  2  Tage  auf  die  Vorderarme 
ans.  Zugleich  nahm  das  Oedem  etwas  zu,  der  Appetit  wurde  schlecht, 
Herzklopfen  und  Kurzathmigkeit  gesellten  sich  hinzu.  Dieselben  stellten 
sich  immer  Nachmittags  zwischen  5  und  6  Uhr  ein  und  hielten  ca.  2  bis 
3  Stunden  an;  bisweilen  traten  sie  auch  in  den  Vormittagsstunden  auf, 
waren  dann  aber  von  geringerer  Intensität  und  kürzerer  Dauer.  Vor  5  Tagen 
verschwand  das  bis  dabin  fortdauernde  allgemeine  Hitzegeftthl.  Vor  2  Tagen 
stellte  sich  etwas  Würgen  ohne  Erbrechen  ein.  Der  Schlaf  war  in  letzter 
Zeit  etwas  unruhig,  der  Stuhl  seit  der  Erkrankung  immer  regelmässig. 
Am  11.  October  wurde  er  ins  Hospital  aufgenommen. 

Status  praesens  am  12.  October.  Kräftig  gebauter  und  anschei- 
nend gut  ernährter  Mann.  Gesicht  und  Schleimhäute  blass.  Geringes  Oedem 
an  den  Unterschenkeln  und  auf  den  Fussrücken.  Temp.  normal.  Puls  104, 
kleiD,  weich.   Resp.  24.    Zunge  etwas  belegt,  feucht.    Thorax  gut  gebaut. 
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Athmung  costo-abdominal,  oberflflchlich,  Bymmetrisch.  Herzstoss  im  4.  Inter- 
costalraum  innerhalb  der  Mammillarlinie  sichtbar,  aoch  im  2.  und  4.  loto*- 
costalraum  neben  dem  Sternnm  Palsation  vorhanden.  Herzdämpfang  nach 
oben  und  nach  rechts  vergrössert:  die  relative  Dftmpfang  bejg;innt  oben 
am  obern  Rande  der  2.  Rippe,  rechts  am  rechten  Sternalrande,  die  absolate 
am  untern  Rande  der  2.  Rippe  resp.  in  der  Mitte  des  Sternums.  Linke 
Grenze  normal.  1.  Herzton  unrein;  über  der  Palmonalis  systolisches  Ge- 
rftnsch,  2.  Ton  accentuirt.  Auf  der  Lunge  nichts  Abnormes  nachweisbar. 
Leib  nicht  aufgetrieben,  rechts  auf  Druck  empfindlich.  Leber,  und  Mik 
nicht  vergrössert.  Kein  Ascites.  Rohe  Kraft  der  obern  Extremitäten  und 
in  noch  höherem  Grade  die  der  unteren  vermindert,  aber  alle  Bewegungen 
derselben  ausführbar.  Patient  kann  etwas  gehen ;  er  spreizt  dabei  die  B^ne, 
macht  kleine  Schritte  und  tritt  stampfend  auf.  Beim  Stehen  mit  geschlos- 
senen Augen  tritt  Schwanken  ein.  Die  Maskeln  fühlen  sich  hart  an.  Die 
Waden  sind  bei  Druck  empfindlich,  besonders  die  linke,  desgleichen  die 
Unterschenkelstrecker  und  die  Vorderarmmuskeln  der  Radialseite.  An  den 
Oberschenkeln  fibrilläre  Muskelzuckungen   sichtbar.    Sehnenrefieze  fehlen. 

Innerhalb  18  Stunden  hat  er  200  Ccm.  Harn  mit  starkem  Uratsediment 
entleert:  spec.  Gew.  1024;  kein  Ei  weiss. 

Ord. :  Inf.  Fol.  Digitalis  mit  Liquor  Kali  acet.  Die  Temperatur  war 
während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  normal.  Der  Puls  schwankte 
in  den  ersten  Tagen  zwischen  80  und  112,  die  Respirationsfrequenz  betrag 
18 — 26;  Abends  waren  dieselben  immer  vermehrt. 

13.  Oct.     Harn  350  Ccm.;  spec.  Gew.  1025. 

14.  Oct.  Die  Lähmung  der  untern  Extremitäten  hat  zugenommen. 
Die  Sensibilität  ist  jetzt  an  den  untern  Extremitäten,  den  Vorderarmen  und 
Händen,  dem  Rumpf,  den  beiden  Seiten  des  Halses  und  im  Gesicht  ver- 
mindert. Das  Hydropericardium  hat  zugenommen :  die  obere  Grenze  steht 
eine  Rippe  tiefer;  nach  links  überragt  die  relative  Dämpfung  5  Cm.,  die 
absolute  ein  wenig  die  Mammillarlinie.  Rechte  Grenze  dieselbe.  Harn 
240  Ccm.;  spec.  Gew.  1026. 

Nachmittags  bekam  Patient  eine  Spritze  Pilocarpin.  Darauf,  ausser 
2  Stunden  anhaltendem  Schweiss,  Würgen,  Erbrechen,  Verlust  des  Appetits, 
allgemeines  Kältegefühl. 

15.  Oct.  Die  gestrigen  Beschwerden  dauern  fort.  Motilität  der  Finger 
etwas  gestört.     Harn  380  Ccm.;  spec.  Gew.  1027. 

16.  Oct.    Nachts  Schlaf  besser.    Harn  330  Ccm.;  spec.  Gew.  1015. 

17.  Oct.     Harn  590  Ccm.;  spec.  Gew.  1020. 

18.  Oct.  Allgemeinbefinden  und  Appetit  besser.  Herzdämpfung  ver- 
kleinert: die  relative  Dämpfung  beginnt  oben  am  obern  Rande  der  3.  Rippe, 
links  3/4  Cm.  ausserhalb  der  Mammillarlinie,  die  absolute  oben  am  obern 
Rande  der  4.  Rippe,  links  in  der  Mammillarlinie;  rechte  Grenze  unver- 
ändert. Auscultation  wie  früher.  Puls  90;  klein,  weich.  Harn  820  Ccm; 
spec.  Gew.  1018. 

19.  Oct.     Harn  840  Ccm.;  spec.  Gew.  1016. 

20.  Oct.  Harn  1250  Com.;  spec.  Gew.  1019.  Das  Körpergewicht 
hat  in  letzter  Woche  2,4  Kgrm.  abgenommen.     Oedem  verschwunden. 

21.  Oct.  Herzklopfen  und  Kurzathmigkeit  bestehen  noch  fort  Herz- 
dämpfung wieder  vergrössert:   nach  rechts  reicht  die  relative  Dämpfung 
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llk  Cm.  Aber  den  rechten  Sternalrand  hinaas,  die  absolnte  bis  zu  diesem; 
linke  Grenze,  der  ersteren  2V4  Cm.  ausserhalb  der  Mammillarlinie,  der  letz- 
teren in  der  Mammillarlinie.     Harn  730  Com.;  spec.  Gew.  1016. 

22.  Oct.     Harn  1660  Cem.;  spec.  Gew.  IOI4V2. 

23.  Oct.     Harn  1640  Ccm.;  spec.  Gew.  1015. 

24.  Oct.     Harn  1700  Ccm.;  spec  Gew.  1019. 

25.  Oct     Harn  680  Ccm.;  spec.  Gew.  1026. 

26.  Oct.     Harn  330  Ccm.;  spec.  Gew.  1029.  « 

27.  Oct.     Harn  930  Ccm.;  spec.  Gew.  1027. 

28.  Oct.  Die  Lähmung  der  Beine  ist  so  weit  fortgeschritten,  dass 
er  nicht  mehr  im  Stande  ist  zu  gehen.   Harn  860  Ccm.;  spec.  Gew.  1021. 

29.  Oct.     Harn  910  Ccm.;  spec.  Gew.  1020. 

30.  Oct.  Harn  950  Ccm.;  spec.  Gew.  1020.  Puls  60;  daher  Digi- 
talis ausgesetzt;  dafflr  Decoctnm  Chinae  mit  Tartarus  boraxatus  und  Oxymel 
Scillae. 

31.  Oct.     Harn  1950  Ccm.;  spec.  Gew.  1016.} 

1.  Nov.  Bedeutende  Besserung  des  Allgemeinbefindens  und  der  BrtM-' 
Symptome.  Das  Hydropericardium  hat  beträchtlich  abgenommen:  obere 
Grenze  der  relativen  Herzdämpfung  oberer  Rand  der  3.  Rippe,  der  abso- 
luten oberer  Rand  der  4.  Rippe,  rechts  rechter  resp.  linker  Sternalrand, 
links  ein  wenig  ausserhalb  resp.  ein  wenig  innerhalb  der  Mammillarlinie. 
HerzstoBS  im  4.  Intercostalraum,  diffus.  1.  Mitral- und  Pulmotfalton  unrein  ; 
2.  Palmonalton  accentuirt.  Der  Puls  schwankt  meist  zwischen  54  und  76, 
die  Respiration  zwischen  18  und  22.    Harn  2140  Ccm.;  spec.  Gew.  1014. 

2.  Nov.  Auch  die  Lähmungen  etwas  gebessert.  Harn  1530  Ccm.; 
spec.  Gew.   1015. 

In  den  folgenden  3  Wochen  beträgt  die  24  stündige  Harnmenge  im 
Mittel  890  Ocm.  (Minimum  530  Ccm.,  Maximum  1330  Ccm.);  spec.  Gew. 
1018—1030. 

8.  Nov.  Sensibilität  gebessert;  dieselbe  ist  noch  vermindert  in  der 
Umgebung  des  Mundes,  an  der  ganzen  rechten  obern  Extremität,  an  linkem 
Vorderarm  und  linker  Hand,  an  der  Brust,  am  Unterleib,  am  Rücken  von 
der  Höhe  der  Spina  scapulae  abwärts  und  an  den  unteren  Extremitäten; 
der  Orad  der  Abstumpfung  nimmt  von  oben  nach  unten  zu. 

19.  Nov.  Herzdämpfung  nur  nach  rechts  noch  etwas  vergrössert  (bis 
zum  rechten  Sternalrand).     1.  Mitralton  unrein,  2.  Pulmonalton  accentuirt. 

27.  Nov.  Patient  kann  wieder  gehen.  Die  Extremitäten  sind  stark 
abgemagert,  die  linke  Seite  stärker  als  die  rechte,  am  hochgradigsten  die 
Waden.  Die  Sensibilität  ist  noch  in  der  Umgebung  des  Mundes,  an  den 
obern  Extremitäten  von  der  Mitte  des  Vorderarms  an,  am  ganzen  linken 
Beine,  sowie  am  rechten  vom  obern  Drittel  des  Oberschenkels  an  vermindert. 

5.  Dec.     Trotz  fortschreitender  Besserung  der  Motilität  hat  die  Ab- 
mageruug  der  Extremitäten   noch   zugenommen.     Muskeln  schlaff,   weich, 
Waden  auf  Druck  empfindlich.  Gewichtsverlust  seit  der  Aufnahme  7,8  Kgrm. 
umfang  beider  Oberarme.     .    .     .21    Cm. 

„        des  rechten  Vorderarms     .  18    Cm.,  des  linken  I8V2  Cm. 

n  n         n       Obcrschenkels    33  Va«        »       1,        33        „ 

„  „         „       Unterschenkels  24      „        «       „        23V2    n 

9.  Dec.     Ord.:  Künstliche  Rehmer  Bäder. 

DtnUohM  Arehir  f.  klln.  Madteln.    XXXl.  Bd.  13 


194  V.    SOHEUBE 

12.  Dec.  Geffihl  noch  an  der  Innenflftche  der  Oberschenkel,  an  den 
Enterscbenkeln,  sowie  an  Fflssen  nnd  Händen  abgestumpft. 

21.  Dec.  Die  Pnlsfrequens  schwankt  zwischen  64  nnd  90,  Oberstogt 
selten  80  'r  Resp.  14 — 20.  Die  tttgliche  Hammenge  betrag  im  letzten  Monate 
im  Mittel  580  Ccm.  (Maximum  1660  Gem.,  Minimum  320  dem.);  spec 
Gew.  1018—1030. 

24.  Dec.  Fortschreitende  Besserung.  Körpergewicht  und  Umfang  der 
Extremitäten  haben  etwas  zugenommen. 

25.  Dec.     Geht  ab. 

9.  Jan.  1879.  Stellt  sich  in  der  Poliklinik  vor.  Klagt  nur  noch 
Aber  Spannung  in  den  Waden,  welche  ihn  am  schnellen  Gehen  hindert 
Dieselben  sind  nicht  mehr  auf  Druck  empfindlich.  Die  Muskeln  haben  an 
Umfang  zugenommen.  Gefühl  nur  noch  auf  beiden  Fussrficken  abgestampft 
Patellarsehnenreflexe  fehlen.  Am  Herzen  nichts  Abnormes  nadiweiabar. 
Puls  84,  klein,  weich.    Resp.  18. 

Im  Frühjaiir  verschwanden  die  letzten  Symptome.  Im  folgenden  Som- 
mer Beddiv. 

Nr.  11.    fff/dropisch-atrophische  Form;  bei  der  Aufnahme  Wassersucht 
bereits  verschwunden, 

Uyemura,  20jä])riger  Weber  aus  Kioto,  wurde  am  26.  Nov.  1879 
ins  Hospital  aufgenommen.  In  seinem  5.  Lebensjahre  wurde  ihm  der  linke 
Unterschenkel  fiberfahren.  Er  litt  darauf  daselbst  Vs  J^r  ^i>6  ^^  ^^ 
Eiterung,  bei  welcher  es  zur  Entleerung  von  Knochenstfickchen  kam.  Sonst 
war  er  bis  zu  seiner  jetzigen  Erkrankung  gesund.  Am  7.  October  erkrankte 
er  an  Cholera.  2  Tage  später  wurde  er  ins  Cholerahospital  aufgenommen. 
Bier  trat  Besserung  ein;  am  16.  October  waren  alle  Symptome  verschwun- 
den. Am  19.  October  stellten  sich  aber  wieder  Fieber,  Benonunenhdt, 
Kurzathmigkeit,  geringer  Husten  mit  Auswurf,  Appetitverlust,  leichte  Ldb- 
schmerzen  ein,  und  es  kam  am  ganzen  Körper  zum  Ausbruche  eines  ans 
röthlichen  Knötchen  bestehenden  Ausschlages.  Nach  ca.  einer  Woche  ver- 
schwanden auch  diese  Symptome  wieder,  es  blieben  aber  allgemeine  Schwad» 
und  Abmagerung  zurfick  und  der  Ausschlag  hinterliess  bräunliche  Flecke, 
welche  erst  nach  einiger  Zeit  verschwanden.  Am  27.  October  bekam  er 
dumpfe  Schmerzen  in  der  Tiefe  der  Brust,  besonders  beim  tiefen  Athmto, 
und  Husten,  Herzklopfen,  Kurzathmigkeit,  Husten  und  Auswurf,  Mattigkeit 
der  Beine  und  zeitweise  das  Geffihl  von  Taubsein  in  denselben.  Nach 
3  Tagen  konnte  er  wegen  Schwäche  der  Beine  nicht  mehr  anfstehen ;  auch 
an  den  obern  Extremitäten  bemerkte  er  eine  Störung  der  Motilität.  Nachts 
wurde  er  von  zuerst  stechenden,  dann  in  dumpfe  fibergehenden  Muakel- 
schmerzen  an  den  Extremitäten,  besonders  den  untern,  heimgesucht.  Er 
bemerkte  femer  eine  Abnahme  seiner  Hammenge.  Am  2.  November  trat 
Oedem  des  ganzen  Körpers  ein,  die  Lähmung  nahm  zu,  die  Harasecretion 
noch  mehr  ab,  der  Appetit  wurde  schlechter  und  er  bemerkte  eine  geringe 
Abnahme  seines  Sehvermögens.  Am  13.  November  verschwanden  uter 
Zunahme  der  Harnausscheidung  die  Brustsymptome  und  zum  grössten  Theil 
das  Oedem  wieder,  nur  Gesicht  und  Fussrficken  blieben  geschwollen.  Die 
Lähmung  blieb  aber  im  Gleichen  nnd  es  stellten  sich  spannende  Schmerzen 
in  den  Muskeln  der  Extremitäten  und  Empfindlichkeit  derselben  bei  Druck 
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eiD.  6  Tage  später  verschwanden  die  letzten  Reste  der  Wassersucht,  and 
das  Sehvermögen  kehrte  znr  Norm  zurück.  Seit  3  Tagen  sind  die  span- 
nenden Mnskelschmerzen  bedeutend  erleichtert«  aber  noch  ununterbrochen 
vorhanden ;  Nachts  treten  noch  die  oben  beschriebenen  Schmerzen  ein  und 
stören  den  Schlaf.  Die  Lähmung,  besonders  der  linken  Hälfte,  hat  noch 
etwas  zugenommen.    Appetit  und  Stuhl  sind  in  letzter  Zeit  normal. 

Bei  der  Aufnahme  bestand  kein  Fieber.     Ord.;  Ferrum;  Wein;  Gal- 
vanisation des  Rückenmarks. 

29.  Nov.    Abends  Temp.  38,3. 

Vom  30.  Nov.  an  Durchfall  mit^ abendlichem  Fieber  (bis  39,0).    Ord.: 
Mixtura  gummosa  mit  Tct.  Opii. 

Status  praesens  am  2.  Decemben  Kleiner,  ziemlich  kräftig  ge- 
bauter Mann.  Haut  trocken,«  rauh,  stellenweise  kleienförmig  abschilfernd. 
Uoterhautzellgewebe  fettarm ;  kein  Oedem.  Gesicht  und  besonders  Schleim- 
häute blass.  Kein  Fieber.  Zunge  belegt.  Thorax  gut  gebaut.  Herzstoss 
im  4.  Intercostalraume  innerhalb  der  Mammillarlinie,  von  normaler  Stärke, 
auch  im  3.  Intercostalraum  neben  dem  Sternum  schwache  Pnisation  sichtbar. 
Herzdämpfung  allseitig  ein  wenig  vergrössert.  Herztöne  sehr  laut;  2.  Pul- 
monalton  accentuirt.  Lungen  normal.  Bauch  aufgetrieben;  im  Epigastrium 
diffuse  Pulsation  sichtbar;  Muskeln  auf  starken  Druck  schmerzhaft;  kein 
Ascites.  Leber  und  Milz  normal.  Obere  Extremitäten  abgemagert;  die 
Haut  derselben  zeigt  nicht  die  normale  Elasticität  wie  die  des  Rumpfes. 
Muskeln  welch,  mit  Ausnahme  des  M.  biceps  auf  Druck  schmerzhaft.  Be- 
wegungen im  Schulter-,  Ellenbogen-  und  Handgelenk  mit  geringer  Kraft 
möglich.  Finger  in  halb  gebeugter  Stellung  können  noch  mehr  gebeugt, 
aber  nicht  gestreckt  werden.  Die  Hände  können  nicht  den  geringsten  Druck 
ausüben.  Untere  Extremitäten  stark^abgemagert;  Haut  wie  an  den  oberen. 
Seit  ein  paar  Tagen  Crural-  und  Inguinaldrflsen  beiderseits  leicht  ge- 
schwollen (die  Schwellung  verschwindet  nach  einigen  Tagen  wieder).  Am 
linken  Unterschenkel  eine  mit  der  verdickten  Tibia  verwachsene  Narbe. 
Fflsse  in  Varo-equinus-Stellung.  Muskeln  weich,  besonders  Waden,  überall 
auf  Druck  schmerzhaft.  Patient  kann  die  Beine  heben,  im  Hüft-  und  Knie- 
gelenk beugen  und  strecken,  aber  nicht  die  Füsse  bewegen.  Rechte  Zehen 
minimal,  linke  gar  nicht  beweglich.  Passive  Dorsalflexion  des  Fusses 
schmerzhaft,  Patellarsehnenreflexe  nicht  vorhanden.  Patient  kann  sich  allein 
im  Bett  umdrehen  und  mit  grosser  Anstrengung  langsam  aufrichten. 

Die  Temperatur  blieb  von  nun  an  normal  (nur  an  einem  Abend  37,9). 
Der  Puls  schwankte  gewöhnlich  zwischen  80  und  100,  die  Respiration  hielt 
8ich  um  20.     Die  Diarrhoe  verschwand  in  den  nächsten  Tagen. 

5.  Dec.  Heute  subjectives  Befinden  bedeutend  besser.  Auch  Bewegungen 
der  Extremitäten  etwas  leichter  ausführbar.    Gestern  über  3000  Osm.  Harn. 
10.  Dec     5.  Brustwirbel  beim  Klopfen  mit  dem  Percussionshammer 
schmerzhaft. 

13.  Dec.  Hände  und  Finger  etwas  besser  beweglich;  erstere  können 
einen  ganz  schwachen  Druck  ausüben.  Untere  Extremitäten  unverändert. 
15.  Dec  Beweglichkeit  der  Hände  und  Finger  hat  zugenommen: 
er  kann  eine  Schleife  binden.  An  den  untern  Extremitäten  keine  auftal- 
leode  Veränderung  bemerkbar.  Er  klagt  heute  über  stärkere  Mattigkeit  der 
Extremittten.  * 

13* 
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17.  Dec.  Mattigkeit  TermiDdert,  desgleichen  die  BpaonendeD  Schmeneo. 

19.  Dec.  Sensibilität  an  den  linken  Extremitäten  mehr  berabgeeelzt 
als  auf  der  rechten  Seite,  am  stärksten  an  der  Aassenseite  des  linken  Unter- 
schenkels. Auch  Motilität  rechts  besser.  Nerven  der  rechten  antem  Ex- 
tremität etwas,  der  linken  sehr  empfindlich. 

20.  Dec.  Seit  einer  Woche  zeitweise  Erectionen,  welche  seit  der  Er- 
krankung ansgeblieben  waren.  Seit  2  Tagen  linke  Zehen  etwas  bewegUcL 
Seit  gleicher  Zeit  in  den  Vormittagsstonden  dumpfe  Schmerzen  im  Vordeikopf. 

24.  Dec.     Kopfschmerzen  leichter. 

29.  Dec.  Wirbelsäule  nirgends  empfindlich.  Kraft  der  rechten  Haod 6, 
der  linken  4  Kgrm. 

31.  Dec.     Kopfschmerzen  verschwunden. 

6.  Jan.  1880.  Sehmerzen  verschwunden.  Patient  kann,  wennerucb 
mit  den  Händen  aufstützt,  stehen. 

13.  Jan.  Fortschreitende  Besserung.  Wenn  er  sich  anlehnt,  kion 
er  stehen.  Rohe  Kraft  der  untern  Extremitäten,  besonders  der  linken,  aber 
noch  sehr  gering.  Finger  nicht  vollkommen  streckbar.  Umfang  d^  Ex- 
tremitäten und  Körpergewicht  hat  zugenommen.  Sensibilität  gebessert.  Set< 
einer  Woche  wird  er  Nachts  öfters  durch  ziehende  Schmerzen  an  den  Ex- 
tremitäten aufgeweckt:  er  kann  dann  dieselben  einen  Moment  aas  der  Stel- 
lung, in  welcher  sie  sich  befinden  —  meist  ist  es  die  Streckung  —  oicbt 
herausbringen.  Anfangs  kamen  die  Schmerzen  nicht  in  jeder  Naeht,  jM 
allnächtlich  mehrere.  Mal ;  dieselben  treten  besonders  am  rechten  Bein  ood 
linken  Arm  auf. 

15.  Jan.  Waden  noch  empfindlich,  desgldchen  Nerven  der  osteni 
Extremität. 

17.  Jan.  In  den  letzten  beiden  Nächten  sind  keine  Krämpfe  mebr 
eingetreten. 

21.  Jan.    Seit  3  Tagen  kann  Patient  unterstfltst  einige  Schritte  maebes. 

30.  Jan.  Kann  mit  Hälfe  des  Stockes  ans  einem  Zimmer  ins  andere 
gehen. 

14.  Febr.  Patient  geht  jetzt  herum.  Er  hebt  die  Beine  gut  nsd 
setzt  sie  stampfend  auf.  Er  verliert  beim  Gehen  zwar  die  Sandalen  nicht, 
dieselben  rutschen  ihm  aber  öfters  aus  den  Zehen;  er  kann  sie  nur  mit 
Hülfe  der  Hände  anziehen.  Linke  untere  Extremität  schwächer  als  rechte. 
Sensibilität  normal.  Die  Ernährung  hat  bedeutend  zugenommen.  Die  Mu- 
kel»  fühlen  sich  ziemlich  derb  an;  linke  Wade  noch  empfindlich,  desgleiebeo 
linker  N.  poplitens.  Patellarsehnenreflexe  fehlen  noch.  FrQh  Moi^ens  Erec- 
tionen. 

27.  Febr.     Kann  Aber  10  Cho  gehen. 

9.  März.  Seit  mehreren  Tagen  kann  er  die  Sandalen  ohneZobfllfe* 
nähme  der  Hände  anziehen,  nur  die  linke  rutscht  ihm  beim  Treppensteigen 
noch  aus  den  Zehen.     Er  sagt,   sein  rechtes  Bein  sei  jetzt  ganz  gesiiBd. 

17.  März.  Ffihlt  nur  nach  längerem  Gehen  Spannung  und  Mftttig- 
keit  in  den  Waden.  Kein  Herzklopfen.  Herzstoss  nicht  deutlich  siebt-, 
aber  fühlbar.  Herz  normal.  Ernährung  gut  ünterhantzellgewebe  fettreich. 
Gesichtsfarbe  gesund. 

31.  März.  Verliert  jetzt  auch  beim  Treppensteigen  die  Sandalen  nicht 
mehr.     Beim  Stehen   spannende  Schmerzen  in  den  Waden,   besonders  ia 
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obern  Theile  derselben.  Kraft  der  rechten  Hand  22,  der  linken  20.  Seit 
einigen  Tagen  Magenbeschwerden;  dieselben  verschwinden  in  der  folgen- 
den Woche  wieder. 

21.  April.  Klagt  noch  über  Schwere  der  Beine  nach  Ungerem  Gehen 
and  Aber  spannende  Schmerzen  in  den  Waden  beim  Gehen.  Patellarsehnen- 
refleze  fehlen.     Gewichtszanahme  8  Kgrm.     Geht  ab. 

Am  25.  April  nahm  er  seine  frühere  Beschäftigung  wieder  auf;  von 
Mitte  Mai  an  fühlte  er  sich  ganz  kräftig  and  gesund  wie  früher.  Als  er 
sich  am  6.  Mai  in  der  Poliklinik  vorstellte,  wurde  eine  leichte  Induration 
und  Empfindlichkeit  beider  Mm.  gastrocnemii  interni  constatirt,  welche  bei 
einer  zweiten  Vorstellung  am  11.  Juni  noch  bestand.  Die  Patellarsehnen- 
reflexe  waren  noch  nicht  zurückgekehrt,  die  Wirbelsäule  nirgends  empfindlich. 

* 

Nr.  12.    Acute  pemiciöse  Form, 

Nishimura,  28 jähriger  Kaufmann  aus  der  Stadt  Yodo,  4  Ri  von 
Kioto  entfernt,  war  ausser  mehreren  WechseifieberanfUllen ^  welche  er  in 
Beiner  Kindheit  hatte,  bisher  gesund.  Seit  seinem  12.  Jahre  zeigte  er  An- 
lage zur  Fettsucht,  welche  in  den  späteren  Jahren  immer  stärker  wurde; 
seit  den  letzten  Jahren  wurde  ihm  in  Folge  dessen  das  Gehen  schwer. 

Am  14.  September  1878  machte  er  eine  kleine  Reise  von  3  Ri,  die 
er  halb  zu  Wagen,  halb  zu  Fnss  zurücklegte.  Nach  seiner  Rückkehr  nach 
Yodo  empfand  er  ein  Gefühl  von  Spannung  in  den  Unterschenkeln.  Am 
nächsten  Morgen  bemerkte  er  geringes  Oedem,  Mattigkeit  und  Schwäche 
derselben ,  der  Appetit  war  vermindert  und  die  Harnsecretion  hatte  abge- 
oommen.  In  den  folgenden  Tagen  wurde  seine  Harnmenge  immer  geringer. 
5  Tage  später  stellte  sich  Abstumpfung  des  Gefühls  an  der  Innenfläche 
der  Unterschenkel  ein  und  in  den  nächsten  Tagen  auch  an  beiden  Dau- 
men und  am  Leib  unterhalb  des  Nabels.  Am  21.  September,  also  am 
7.  Krankheitstage 9  trat  Herzklopfen  und  Brustbeklemmung  ein,  und  die 
Schwäche  der  Beine  hatte  derart  zugenommen,  dass  er  nicht  mehr  gehen 
konnte.  Am  23.  September  nahmen  Herzklopfen  und  Beklemmung  noch 
mehr  zu  und  es  stellte  sich  eine  grosse  Unruhe  und  starker  Durst  ein. 
Die  Anästhesie  hatte  sich  inzwischen  über  die  ganzen  Unterschenkel  und 
auf  Fassrücken  und  Zehen  verbreitet  und  zeigte  sich  auch  an  Fingern  und 
Händen.  Da  Patient  verstopft  war,  nahm  er  ein  Laxans  und  bekam  darauf 
einen  dünnen  Stuhl.  Am  24.  September  Hess  er  sich  nach  Kioto  trans- 
portiren,  um  sich  ins  Hospital  aufnehmen  zu  lassen. 

24.  Sept.     Abends  Temp.  37,3,  Puls  120,  Resp.  24. 

Status  praesens  am  25.  September.  Kräftig  gebauter,  sehr 
fetter  Mann.  Gesicht  blase,  Stirn  feucht.  Schleimhäute  ebenfalls  blase. 
Temp.  37,0.  Zunge  belegt,  trocken  und  rissig.  Am  Halse  schwache  Ar- 
terienpulsation  sichtbar,  Venen  nicht  aufgetrieben.  Thorax  gut  gebaut. 
Athmung  beschleunigt,  oberflächlich  und  unregelmässig,  24 — 30  Athemzüge 
in  der  Minute ;  Typus  costo-abdominal.  In  der  ganzen  Herzgegend  schwache 
diffose  Pulsation  sichtbar,  desgleichen  links  vom  Schwertfortsatze.  Herz- 
fitoss  am  deutlichsten  im  5.  Intercostalraum  2V4  Cm.  ausserhalb  der  Mam- 
millarlinie  fühlbar.  Puls  sehr  klein  und  weich,  unregelmässig,  108.  Herz- 
dämpfnng  allseitig  vergrössert:  obere  Grenze  der  relativen  Dämpfung  unterer 
Rand  der  2.  Rippe,  der  absolnten  unterer  Rand  der  3.  Rippe,  rechte  ein 
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ivenig  rechts  vom  rechten  Stemalrand  resp.  Medianlinie,  linke  5  resp.  t  Vt  Cm. 
ansserbaib  der  Mammillarlinie;  Herzstoss  schwach  bis  znr  Dftmpfangsgrenze 
und  sogar  noch  ein  wenig  Aber  dieselbe  hinaus  su  fohlen.  Herztöne  dumpf, 
keine  Oeränsche;  2.  Pnimonalton  acoentnirt.  Lnngen  vom  normal.  Bandi 
etwas  aufgetrieben,  weich,  bei  Druck  schmerzhaft  (Musculatnr).  Leber  nicht 
vergrössert. 

Rohe  Kraft  der  obern  Extremitäten  vermindert,  aber  alle  Bewegungen 
ausfahrbar.  Bewegungen  der  untern  Extremitäten  mit  Ausnahme  der  Fflsse 
möglich,  aber  ausserordentlich  schwach.  Patient  ist  nicht  im  Stande,  ohne 
fremde  HUlfe  sich  im  Bette  aufzurichten  und  zu  sitzen.  Musculatnr  weich, 
schlaff,  nur  Waden  auf  Druck  schmerzhaft.     Sehnenreflexe  fehlen. 

Patient  hat  seit  seiner  Aufnahme  (in  16  Stunden)  nur  100  Com.  Harn 
entleert.  Derselbe  ist  dunkelröthlicbgelb ,  leicht  getrObt  und  enthält  eine 
geringe  Menge  Ei  weiss.    Spec  Gew.  1030. 

Ord.:  Inf.  Fol.  Digital. 

Abends  Temp.  37,2,  Puls  98,  Resp.  24. 

26.  Sept.  Morgens  Temp.  36,5,  Puls  96,  Resp.  28.  Patient  bat 
gestern  Abend  nur  ein  paar  Stunden  geschlafen,  darauf  wurde  er  unruhig. 
Heute  Morgen  Beklemmung  stärker.  Sensorium  frei.  Gesicht  blass,  Lippen 
und  Zahnfleisch  livid.  Athmung  frequenter  als  gestern  (33 — 36),  ober- 
flächlich und  unregelmässig;  von  Zeit  zu  Zeit  erfolgt  ein  tieferer  Athem- 
zug;  geringes  Nasenflügelathmen.  Puls  schwächer,  schwer  fählbar,  unregel- 
mässig, sowohl  was  die  Höhe  der  einzelnen  Pulswellen  als  die  Intervalle 
zwischen  denselben  betrifft.  Herzpulsation  schwächer  als  gestern.  Dämpfung 
nicht  verändert;  keine  Geräusche;  2.  Pnimonalton  nicht  deutlich  accentuirt. 
Auf  den  Lungen  vorn  nichts  Abnormes  nachzuweisen.  Appetit  schlecht, 
seit  gestern  Sodbrennen.  Die  Parese  der  obern  EiXtremitäten  hat  zuge- 
nommen. 

24  stündige  Harnmenge  nur  40  Ccm.,  Aussehen  wie  gestern.  Derselbe 
enthält  Spuren  von  Ei  weiss  und  mikroskopisch  zahlreiche  Nierenepithelieo, 
schmale  und  breitere  hyaline  Cyllnder,  spärliche  feingranulirte  Gylinder, 
viele  Epithelien  aus  den  Harnwegen,  Samenfäden,  farblose  und  rothe  Bist- 
körperchen  und  einzelne  Rrystalle  von  Galciumoxalat. 

Ord.:  Purgatur.     Aether  subcutan. 

10  Uhr  Vormittags  Zunahme  der  Unruhe  und  Dyspnoe. 

IIV2  Uhr.  Patient  wirft  sich  unruhig  im.  Bett  hin  und  her  und  klagt 
über  Athemnoth;  keine  Schmerzen.  Sensorium  vollkommen  frei.  Gesieht 
cyanotisch.  Peripherische  Eörpertheile  kalt,  an  verschiedenen  Stellen  kalter 
Seh  weiss.  Radialpuls  nicht  mehr  fühlbar;  Cruralpuls  ganz  klein,  104. 
Reep.  54.     Temp.  (im  After)  36,9. 

1  Uhr  Cyanose  stärker.  Cruralpuls  kaum  fühlbar,  verlangsamt,  64—74. 
Resp.  54.  Bewnsstsein  klar.  Darauf  wurde  Athmung  und  Herzthätigkeit 
immer  langsamer.  Gegen  2  Uhr  Resp.  14,  Puls  20.  Augen  geöffnet,  Pa- 
pillen weit  und  reactionslos.  Bewnsstsein  geschwunden.  Schaum  vor  dem 
Munde.  Bald  darauf  Tod.  Temp.  p.  m.  36,6.  Die  Blase  enthält  nur 
40  Ccm.  Harn  von  gleicher  Beschaffenheit  wie  früher;  den  letzten  hatte 
er  früh  4  Uhr  gelassen. 


Die  japanische  Sak-ke.  199 

Nr.  13.    Acute  pemiciöse  Form, 

Yamashita  Inaba,  ISVzjAbriger  Polizist  ans  der  Provinz  Inaba, 
kam  Tor  8  Monaten  nach  Kioto  nnd  war  bis  zn  seiner  jetzigen  Erkran- 
kung gesnnd.  Letztere  begann  am  30.  August  1878  mit  Mattigkeit  der 
Unterschenkel,  Geftthl  von  Spannung  nnd  dumpfen  Schmerzen  in  denselben. 
3  Tage  später  trat  daselbst  geringes  Oedem  ein.  Gleichzeitig  bemerkte  er 
eine  Abnahme  seiner  Harnmenge,  und  es  stellte  sich  Beklemmung  und 
Durst  ein ;  Appetit  und  Stuhl  waren  nach  wie  vor  normal.  In  den  nächsten 
Tagen  kam  Abstumpfung  des  Gefühls  an  den  Unterschenkeln  hinzu.  Vom 
5.  September  an  brauchte  er  auf  Anordnung  ein^s  Arztes  ein  Laxans, 
darch  welches  täglich  mehrere  dflnne  Stflhle  hervorgerufen  wurden.  Das 
Oedem  verschwand '  unter  dieser  Behandlung ,  sonst  erfolgte  aber  keine 
Besserung.  Am  10.  September  stellten  sich  Leibschmerzen  ein  und  am 
13.  blutige  Stahle,  die  mit  Tenesmus  entleert  wurden.  Zugleich  trat  Fie- 
ber ein  und  die  Harnsecretion  nahm  noch  mehr  ab.  Am  folgenden  Tage 
kehrte  das  Oedem  an  den  Unterschenkeln  zurück,  und  gleichzeitig  schwollen 
auch  Gesicht  und  Handrücken  an,  der  Appetit  wurde  schlecht,  Patient 
f^lte  sich  sehr  schwach  und  konnte  nicht  mehr  gehen.  Erst  am  15.  Sept. 
wurde  das  Laxans  ausgesetzt.  Vom  17.  an  nahm  die  Diarrhoe  allmählich 
ab,  es  trat  nun  aber  auch  an  den  Armen  und  am  Unterleib  Abstumpfung 
des  GefQhls  auf.  Am  20.  September  verschwanden  die  Leibschmerzen, 
doch  die  Lähmung  der  Beine  nahm  zu  und  es  stellte  sich  Unruhe  ein. 
Am  26.  September  fand  ein  bedeutendes  Sinken  der  Harnsecretion  statt, 
der  Leib  ward  aufgetrieben  und  der  Kranke  wurde  immer  schwächer.  Am 
28.  September  Aufnahme  ins  Hospital:  Temp.  36,5,  Puls  118,  Resp.  26. 

Status  praesens  am  29.  September.  Gracil  gebauter,  leidlich 
ernährter  junger  Mann.  Gesicht  und  Schleimhäute  sehr  blass,  ersteres  von 
graulichem  Colorit  und  etwas  gedunsen.  Temp.  36,3.  Sensorium  frei. 
Sprache  erschwert.  Patient  klagt  Aber  heftigen  Durst  und  Brustbeklemmung, 
welche  in  der  Rückenlage  stärker  als  in  der  Seitenlage  ist;  er  liegt  immer 
auf  der  rechten  Seite. 

Stirn  und  Nase  feucht.  Vor  und  unter  dem  rechten  Ohre  eine  öde- 
matöse  Schwellung,  die  sich  diffus  nach  der  Wange  und  der  Unterkinn- 
gegend  verbreitet.  Vor  beiden  Ohren  sieht  man  die  Temporalarterien  pnl- 
Biren.  Pupillen  weit,  gleich,  reagiren  gut.  Zunge  stark  belegt,  feucht. 
Am  ganzen  Halse  diffuse  Pulsation  sichtbar;  keine  Venenschweliung.  Thorax 
leidlich  gebaut.  Respiration  beschleunigt  und  unregelmässig :  oberflächliche 
wechseln  mit  tiefen  Athemzügen  ab;  Exspirium  öfters  stöhnend;  Frequenz 
in  der  RQckenlage  30,  in  der  Seitenlage  18 — 20.  Herzstoss  im  4.  Inter- 
coBtalraume  in  der  Parasternallinie  sichtbar,  verstärkt.  Auch  im  3.  und 
5.  Intercostalraum  bis  Aber  die  Mammillarlinie  hinaus  Pnlsation  sichtbar. 
Pals  klein,  weich,  regelmässig,  114.  Die  relative  Herzdämpfung  beginnt 
oben  am  obern  Rande  der  3.  Rippe,  die  absolute  am  obern  Rande  der 
4.  Rippe;  rechte  Grenze  rechter  Sternalrand  resp.  Mitte  des  Sternums; 
links  etwas  ausserhalb  der  Mammillarlinie  resp.  ParaSternallinie.  Weiches 
systolisches  Geräusch  über  allen  Ostien,  am  lautesten  über  der  Pnlmonalis  ; 
2>  Pulmonalton  nicht  accentuirt.  Lungen  vorn  und  hinten  normal.  Leib 
laicht  aufgetrieben,  überall  auf  Druck  schmerzhaft,  besonders  im  Epigastriiim. 
^ber  und  Milz  nicht  vergrössert. 
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Obere  Extremitäten  nur  wenig,  untere  gar  nicht  beweglich;  die  Flexoren 
haben  das  Ueberge wicht  Aber  die  Extensoren.  Patient  ist  nicht  im  Staode 
sich  ohne  fremde  Hülfe  im  Bette  anfzurichten ,  er  vermag  sich  nur  tod 
einer  Seite  anf  die  andere  za  rollen.    Nur  Waden  auf  Druck  schmenhaft. 

Seit  seiner  Aufnahme  (in  18  Stunden)  nur  200  Ccm.  Harn;  spec 
Gew.  1017;  Spuren  von  Eiweisa.     In  gleicher  Zeit  6  Sttthle. 

Ord. :  Tct.  Opii,  Campher  subcutan,  Portwein.  Nachmittags  uad 
Abends  bekam  Patient  je  eine  Spritze  Pilocarpin,  welche  reichliche  Scbweias- 
und  Speichelsecretion  hervorrief.  Nach  der  ersten  Injection  geringe,  nach 
der  zweiten  keine  Erleichterung.    Abends  Temp.  36,8,  Puls  102,  Besp.  23. 

30.  Sept.  Morgens  Temp.  36,2,  Puls  106,  Besp.  30.  Patieot  lut 
in  der  Nacht  etwas  geschlafen  und  fühlt  sich  heute  Morgen  etwas  wohler 
als  gestern ;  keine  Schmerzen.  Pupillen  ziemlich  eng,  gleich,  reagiren  gut 
Bespiration  oberflächlich,  unregelmässig,  21.  Puls  klein,  weich,  102.  Hen- 
action  schwächer  als  gestern;  Dämpfung  nach  rechts  etwas  vergrößert; 
Auscultation  wie  gestern.  Durst  vermindert.  6  Stühle,  z.  Th.  ins  Bett: 
die  ersten  wässerig,  graubraun,  mit  wenig  eitrigem  Schleim,  der  letzte  roth- 
braun, mit  etwas  hellrothem  Blute.  140  Ccm.  dunkelgelber,  leicht  ge- 
trübter Harn;  spec.  Gew.  1014;  Spuren  von  Ei  weiss.  Nach  10  Uhr  Vor- 
mittags traten  plötzlich  heftige  Schmerzen  im  Epigastrium  auf,  welche  gegen 
Mittag  einen  so  hohen  Grad  erreichten,  dass  Patient  laut  schrie  und  sich 
wie  unsinnig  geberdete.  Nach  einer  Morpbiuminjection  allmähliche  Lin- 
derung, kurzer  Schlaf  und  Schweiss.  5  Uhr  1  Pilocarpininjection,  welche 
massigen  Schweiss  und  Speichelfluss  hervorrief.  Abends  Temp.  37,0,  Pols 
100,  Besp.  26.     In  der  Nacht  ruhiger  Schlaf. 

1.  Oct.  Patient  befindet  sich  heute  subjectiv  besser.  Ppls  etras 
kräftiger,  102.  Bespiration  beschleunigt  (30),  oberflächlich.  Auf  der  Brost 
und  an  den  obern  Extremitäten  geringes  Oedem,  besonders  anf  der  rechten 
Seite,  auf  welcher  Patient  gewöhnlich  liegt.  Herzstoss  im  4.  Intercostal- 
räum  zwischen  Parastemallinie  und  Mammillarlinie  und  über  letztere  hinaos 
deutlich  sichtbar.  Dämpfung  noch  mehr  nach  rechts  vergrössert:  rechte 
Grenze  2^4  Cm.  rechts  vom  rechten  Stemairand  resp.  rechter  Stemahrand; 
Unke  Grenze  Mammillarlinie  resp.  1 V2  Cm.  innerhalb  der  letzteren.  Die  Pe^ 
cussion  ist  dem  Kranken  schmerzhaft  (Injectionsstiche?).  AuseultatioD  wie 
früher.  Leib  aufgetrieben,  besonders  in  der  Oberbauchgegend,  überall  asf 
Druck  schmerzhaft.  3  dünne,  dunkelbraune  Stühle  ohne  Blut  320  Cco. 
Harn;  Beaction  stark  sauer;  spec.  Gewicht  1013.  Derselbe  enthält  Sporen 
von  Eiweiss  und  mikroskopisch  hyaline  und  feingranulirte  Cylinder  sowie 
Nierenepithelien. 

Morgens  Temp.  36,6.     Puls  98.     Besp.  24. 
Abends  Temp.  36,6.     Puls  96.    Besp.  29. 

Um  2  Uhr  Nachmittags  eine  Pilocarpininjection.  Befinden  während 
des  Tages  leidlich.     In  der  Nacht  Unruhe,  zeitweise  Delirien. 

2.  Oct.  Morgens  Temp.  36,0,  Puls  80,  Besp.  28.  Die  Schviche 
hat  zugenommen :  Patient  kann  sich  ohne  fremde  Hülfe  nicht  einmal  mehr 
im  Bett  umwenden.  Keine  Schmerzen.  Lippen  livid.  Oedem  auf  der  Brott 
vermehrt,  Percussion  schmerzhafter  als  gestern.  Puls  sehr  klein  und  weich,  78. 
Besp.  30 ;  in  der  Bückeniage  starke  Dyspnoe.  Herzstoss  im  4.  Intercostai- 
raum  etwas  nach  innen  von  der  Mammillarlinie.  Dämpfung  nach  links  ver- 
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grOsaert :  die  absolute  reicht  bis  zur  Mammillarliiiie,  die  relative  noch  etwas 
Aber  dieselbe  hiDans.  Töne  und  Geräusche  schwächer.  Bancb  flberaii  auf 
Dmck  schmerzhaft.  6  dttone  Stühle  ohne  Blnt.  220  Gem.  Harn;  Beaction 
stark  sauer;  spec.  Gew.  1012;  Sparen  von  Ei  weiss.  Gegen  10  Uhr  Vormit- 
tags heftige  Oppression  und  Dyspnoe.  Temp.  35,9.  Pols  66.  Resp.  88. 
Bewusstsein  klar.  Va  Stande  später  bewasstlos.  Temp.  36,5  (im  After). 
Pals  54.  Resp.  12.  Inspiriom  knrz,  schnappend,  Mond  and  Nasenlöcher 
dabei  weit  geöffnet;  Ezspiriam  kaam  merklich. 

10  Uhr  40  Minaten  Tod.    Temp.  p.  m.  36,5. 

In  der  Blase  nar  30  Gem.  Harn. 

Nr.  14.    Acute  pemiciöse  Form. 

Tamawaki,  2 1  jähriger  Student  der  Medicin  aas  der  Provinz  Tamba, 
seit  4  Jahren  in  Kioto,  litt  im  Juli  1878  zam  ersten  Male  an  Kak-ke,  von 
welcher  er  im  Angast,  nachdem  er  in  seine  Heimat  gereist  war,  genas. 
Nach  Kioto  znrflckgekehrt,  bekam  er  im  October  ein  Recidiv.  Aach  dies 
heilte  im  nächsten  Monate.  Mai  1&79  traten  wieder  Mattigkeit  der  Beine 
and  Spannung  in  den  Waden  beim  Gehen  ein.  Einen  Monat  später  stellte 
sich  geringes  Oedem  an  den  Unterschenkeln  und  Abstumpfung  des  Geftlhis 
an  letzteren  sowie  an  den  Fingern  ein,  ferner  Herzklopfen  und  Kurzathmig- 
keit  bei  Bewegungen.  Er  konnte  aber  trotzdem  die  Vorlesungen  regel- 
mässig besuchen.  Am  19.  Juli  ging  er  etwas  mehr  als  gewöhnlich.  Am 
nächsten  Tage  nahmen  alle  Symptome  zu,  und  er  nahm  daher  auf  ärztliche 
Anordnung  Digitalis.  Den  21.  Juli  trat  bedeutende  Verschlimmerung  ein: 
das  Oedem  breitete  sich  tlber  den  ganzen  Körper  aus,  die  Hammenge 
nahm  bedeutend  ab,  der  Appetit  schwand  ganz  und  Herzklopfen  und  Karz- 
athmigkeit  belästigten  ihn  im  hohen  Grade.  Am  Abende  stellte  sich  Un- 
rohe  und  starke  Oppression  ein.  Er  nahm  ein  Brausepulver  und  erbrach 
darauf  einmal  gelblich  gefärbte  Flüssigkeit.  Nachher  häufiges  Würgen. 
Am  folgenden  Morgen  (22.  Juli)  nahm  die  Oppression  noch  mehr  zu. 
Während  des  Vormittags  hatte  er  einen  Stuhl  und  Hess  einmal  Harn.  Am 
Abend  wurde  er  ins  Hospital  geschafit.  Auf  dem  Transporte  dahin  Ver- 
schlimmerung der  Dyspnoe,  Erbrechen. 

Bei  der  Aufnahme  Temp.  37,9,  Puls  114,  Resp.  30. 

Ord.:  Digitalis  und  Kali  aceticum,  Wein,  Campher  subcutan,  Eisblase 
auf  die  Herzgegend,  mehrere  Male  Sinapismen. 

In  der  Nacht  grosse  Unruhe,  kein  Schlaf;  zeitweise  Steigerung  der 
Athemnoth;  ein  Stuhl,  kein  Harn. 

Status  praesens  am  23.  Juli  früh  7V2  Uhr.  Kräftiger  junger 
Mann.  Am  ganzen  Körper  mit  Ausnahme  der  Genitalien  geschwollen,  aber 
nur  hier  und  da  hinterlässt  ein  Fingereindruck  eine  Grabe.  Haut  blass, 
Gesicht  schwach  gelblich,  Sclerae  nicht  ikterisch.  Gesicht  feucht,  übrige 
Haut  trocken.  Sichtbare  Schleimhäute  blass,  grauröthlich.  Pupillen  weit, 
reagiren  etwas  träge.  Zunge  geschwollen,  etwas  belegt,  zittert.  Temp.  36,0. 
Patient  liegt  auf  dem  Rücken  und  ist  in  hohem  Grade  dyspnoisch.  Unruhig 
wendet  er  den  Kopf  bald  auf  die  eine,  bald  auf  die  andere  Seite  und  fährt 
häufig  mit  den  Händen  nach  der  Brust.  Fortwährend  verlangt  er  zu  trinken 
und  verschlingt  gierig  das  ihm  gereichte  Wasser.     Seine  Klagen  beziehen 
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sich   auf  heftige  Oppression  and  Dyspnoe.    Bewnsstsein  vollständig  klar. 
Stimme  raah. 

Carotiden  pnlsiren  massig  stark.  Am  Halse  und  Aber  die  Clavikd  bin- 
laafend  beiderseits  pnisirende  Venen  sichtbar.  Thorax  gut  gebaut.  Athmong 
costal,  stark  beschieanigt  (24)  nnd  sehr  unregelmftssig :  tiefe  ond  oberflich- 
liche  Athemzflge  wechseln  unregelmässig  mit  einander  ab.  In  der  Hen- 
gegend  und  besonders  im  Epigastrlum  diffuse  Pulsation  sieht-  und  fählbar, 
am  stärksten  im  5.  Intercostalraum  innerhalb  der  Mammillarlinie  zu  f&hlen. 
Puls  klein,  weich,  zeitweise  aussetzend,  100.  Die  Herzdämpfung  beginnt 
am  obern  resp.  untern  Rande  der  3.  Rippe  und  reicht  nach  rechts  flber 
den  rechten  Sternalrand  hinaus  resp.  bis  zu  diesem,  nach  links  bis  1 V2  Cm. 
ausserhalb  resp.  ebenso  weit  innerhalb  der  Mammillarlinie.  Auscultations- 
erscheinnngen  des  Herzens  schwach,  besonders  an  den  grossen  Arterien: 
überall  ein  kurzes  hauchendes  systolisches  Qeräusch  zu  hören,  auf  welches 
unmittelbar  der  2.  Ton  folgt.  Beiderseits  Hydrothorax  nachweisbar.  Lieib 
besonders  im  Epigastrlum  aufgetrieben.  Leber  vergrössert,  fflhlbar.  Ge- 
ringer Ascites. 

Die  verschiedenen  Bewegungen  der  obern  und  untern  Extremitäten  aus- 
führbar, aber  rohe  Kraft  derselben  bedeutend  vermindert.  Muskeln  der 
untern  Extremitäten  weich,  nicht  empfindlich,  die  der  obern  härter. 

Gegen  Ende  der  Untersuchung  Zunahme  der  Oppression,  Dyspnoe  und 
Unruhe.  Patient  wälzt  sich  im  Bett  hin  und  her.  Der  Puls  wird  immer 
schwächer,  an  den  Radialarterien  kaum  mehr  fühlbar.  Nach  grossen  Dosen 
Oampher  subcutan  vorübergehende  Hebung  des  Pulses,  und  der  Kranke  fühlt 
sich  kurze  Zeit  etwas  erleichtert.  Seit  gestern  Vormittag  10  Uhr  kein  Harn; 
um  8  Uhr  mit  dem  Katheter  30  Ccm.  dunkelgelber,  trüber,  stark  sauerer, 
schwach  eiweisshaltiger  Harn  entnommen ;  dieser  enthält  mikroskopisch  Nie- 
renepithelien,  hyaline  und  Epithelcylinder.  8  Uhr  Temp.  35,8,  Puls  108, 
Resp.  58. 

Unter  wachsender  Dyspnoe  und  Oppression  wird  der  Puls  immer 
schwächer,  an  den  Radialarterien  unfühlbar.  An  den  Lippen  und  in  der 
Umgebung  der  Nase  tritt  geringe  Cyanose  auf.  I0V2  Uhr  klagt  Patient 
über  ein  Gefühl,  als  ob  seine  Brust  von  innen  her  zersprengt  werde.  Kurz 
darauf  erfolgen  ein  paar  Athemzüge  mit  sehr  tiefer  Exspiration,  der  Kopf 
wird  krampfhaft  nach  hinten  gezogen,  die  Pupillen  erweitern  sich  derart, 
dass  nur  ein  schmaler  Streifen  der  Iris  übrig  bleibt,  dann  Stillstand  der 
Respiration,  nach  einer  Pause  noch  ein  paar  vereinzelte  oberflächliche  Athem- 
züge, während  sich  der  Krampf  der  Nackenmusculatur  löst  und  die  Pupillen 
sich  wieder  etwas  verengern.  Verschwinden  der  Herztöne,  Tod.  Bewaaat- 
sein  bis  kurz  vor  dem  Tode  erhalten.  Temp.  p.  m.  lO^/i  Uhr  35,1  (im 
After  36,1),  IIV4  Uhr  35,5  (35,8),  dann  langsames  Absinken. 

(Cfr.  Sectionsbericht  No.  1.) 

(Fortsetzung  folgt.) 


VI. 

Kleinere  Mittheilungen. 

1. 

Ueber  das  Vorkommen  von  Magnesiumphosphat 
im  Harn  von  Magenkranken. 

Ton 
Wilhelm  Ebstein 

in  OöUingen. 

Vor  einer  Reihe  von  Jahren  fand  ich  in  dem  Harn  eines  Magenkran- 
ken ein  in  Tafein,  dem  Cholestearin  ähnlich  krystallisirendes 
Magnesiamphosphat,  welches  den  Ausgangspankt  von  einer  Reihe 
von  Untersuchungen  bildete,  welche  auf  meine  Anregung  von  meinem  da* 
maligen  Zuhörer  Herrn  C.  Stein  in  dem  agricultnrchemischen  Laboratorium 
hiesiger  Universität  unter  Leitung  des  Herrn  Prof.  ehem.  Tollen s  aus- 
geftlbrt  wurden.  Die  Geschichte  des  erwähnten  Kranken,  sowie  diese  Unter- 
suchungen sind  von  Tollens  i)  und  Stein  2)  pubiicirt  worden.  Zur  Unter- 
scheidung der  Magnesiumphosphat-,  Calciumphosphat-  und  der  Magnesinm- 
ammonium- Phosphatverbindungen  haben  sie  die  Reaction  mit  käuflichem 
kohlensaurem  Ammonium  (1  Theil  in  5  Theilen  Wasser  gelöst)  empfohlen. 
Die  Galciumphosphatkrystalle  verschwinden  bei  Behandlung  mit 
diesem  Reagens  theilweise  und  werden  in  Körperchen  verwandelt,  welche 
am  Glase  anhaften,  die  Magnesiumphosphatkrystalle  bekommen 
dadurch  ein  mattes,  chagrinartig  rauhes  und  zerfressenes  Ansehen,  während 
die  Magnesiumammonphosphatverbindungen  durch  das  Reagens 
nicht  verändert  werden.  Wegen  unzureichenden  frischen  Materials  konnte 
damals  die  Wirkung  dieses  Reagens  fast  nur  an  künstlich  dargestellten 
Krystallen  von  Magnesiumphosphat  erprobt  werden,  und  der  Nachweis,  dass, 
es  sich  bei  den  in  dem  Harn  des  betreffenden  Kranken  befindlichen  Krystal- 
len um  phosphorsaure  Magnesia  handelte,  konnte  nur  durch  qualitative  Un- 
tersuchung und  Bestimmung  von  Form  und  Winkeln  der  Krystalle  unter 
dem  Mikroskop  geschehen.   Nachfolgende  Mittheilung  3)  eines  weiteren  Falles 


1)  Liehig's  Annalen.  Bd.  187.  S.  79. 

2)  Inangural- Dissertation.  Göttingen  1876.  Abgedruckt  in  diesem  Archiv. 
Bd.  XVin.  S.  207. 

3)  Mein  früherer  Assistent  Herr  Dr.  Scherf  hat  dieselbe  auch  in  seiner 
Inaugural- Dissertation:  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Magendilatation. 
Oöttingen  1879  mitgetheilt. 
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von  Vorkommen  von  MagneBiumphosphat  im  Harn  mag  daher  zor  Bestä- 
tignng  und  Ergänzung  meiner  früheren  Beobachtnng  dienen. 

Der  Patient,  ein  49  jAhr.  Fabrikant  A.  aas  Göttingen,  consnitirte  mich 
znm  ersten  Male  am  11.  Februar  1879  wegen  Mageubeschwerden,  welche 
angeblich  seit  15  Jahren  bestanden.  Patient  klagt  über  Druckgefflhl  im 
Epigastrium  und  dyspepÜBche  Erscheinungen.  Dieselben  sollen  seit  etwa 
14  Tagen,  besonders  in  Folge  eines  häufigen  und  reichlichen  ErbrecbcDS 
eine  fast  unerträgliche  Höhe  erreicht  haben.  Bluterbrechen  war  nie  da, 
die  Stuhlentleerung  war  stets  maugelhaft  und  musste  immer  durch  Klystiere 
erzielt  werden. 

Patient  ist  ein  sehr  magerer,  kleiner  Mann  und  gibt  an,  dass  er  nie 
corpnlent  gewesen  sei,  auch  dass  sein  Ernährungszustand  trotz  der  langen 
Dauer  der  Krankheit  nicht  wesentlich  gelitten  habe.  Der  Bauch  des  Krac- 
ken ist  nicht  aufgetrieben,  überall  weich,  im  Epigastrio  leicht  empfindlich, 
eine  Geschwulst  ist  nirgends  durchzufühlen.  Die  Palpation  ergibt  ein  lautes 
Plätschern  in  der  Magengegend.  Dj^.  Aufblähung  des  Magens  mit  Kohlen- 
säure lässt  eine  massige  Erweiterung  desselben  erkennen. 

Der  frisch  entleerte  Harn  reagirte  inteosiv  alkalisch,  Lakmnspapier 
wird  durch  denselben  fast  ebenso  stark  gebläut  wie  durch  käufliche  Natron- 
lange. Diese  alkalische  Reaction  ist  durch  fixes  Alkali  bedingt.  Der  Barn 
ist  frei  von  Eiweiss  und  von  Sedimenten.  Ich  Hess  den  Harn  in  meinem 
Arbeitszimmer  in  der  Klinik  in  einem  offenen  Porcellanschälchen  unter 
einem  mit  Watte  oben  leicht  verschlossenen  Glastrichter,  sonst  aber  unbe- 
deckt stehen.  Nach  5  Tagen  war  derselbe  noch  nicht  ammoniakaliseh 
geworden.  Die  Flüssigkeit  war  stark  verdunstet  und  auf  der  Oberflilche 
mit  einem  opalescirenden  schillernden  Haut  eben  bedeckt,  welches  sich 
unter  dem  Mikroskop  als  bestehend  ans  farblosen,  brüchigen,  in 
kleine  unregelmässige  Fragmente  zerfallenden  Platten  er- 
gibt. Auf  denselben  sieht  man  sehr  kleine,  punktförmige  rund- 
liche Bildungen  mit  scharfer  Contour  und  etwas  grössere 
ohne  diese  scharfe  Begrenzung  von  homogenem,  leichtgUn- 
zendem  Aussehen,  von  mehr  oder  weniger  grauer  Färbung. 
Diese  erwähnte  structurlose  Platte  löst  sich  unter  Entwicklung  von  mSssig 
reichlichen  Gasblasen  bei  Zusatz  verdünnter  Essigsäure  auf.  Die  übrigen 
eben  beschriebenen  Bildungen  werden  durch  Essigsäure  nicht  verändert. 
Ausserdem  finden  sich  ganz  vereinzelte  Tripelphosphatkrystalle  und  Ba^ 
terien,  besonders  stäbchenförmige  in  lebhafter  Bewegung. 

Auf  dem  Boden  des  Schälebens  fand  sich  nun,  demselben  zum  Tbdi 
fest  anhaftend,  ein  Sediment  von  wesentlich  anderer  Zusammensetzung. 

Dasselbe  besteht  aus  Zellen,  durchsichtigen  Krystallen  von 
der  verschiedensten  Grösse,  welche  sämmtlich  vierseitige  Prismen 
darstellen,  von  denen  einige  Exemplare  in  Fig.  1,  2  und  3  abgebildet  wor- 
den sind. 

Bei  einzelnen  derselben  findet  sich  an  dem  einen  Ende  eine  gerade, 
an  dem  anderen  eine  schiefe  Endfläche.  Diese  Krystalle  finden  sich 
theils  vereinzelt^  theils  haufenweise  zusammenliegend.  Die  Krystalle  löten 
sich  in  verdünnter  Essigsäure  auf.  Die  Wirkung  des  kohlensauren  Ammo- 
nium auf  die  vorliegenden  Krystalle  machte  sich  in  einer  ziemlich  schnell 
und  vorwiegend  in  ihrer  Längsrichtung  auftretenden  Trübung  und  Streifung 
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Figar  1. 


Figar  2. 


Figur  3. 


geltend.  Die  letztere  war  stellenweise  so  bedeotend,  dass  es  an  einzelnen 
Krystallen  den  Anschein  hatte,  als  wSren  sie  der  Länge  nach  in  eine  Reihe 
von  Streifen  zerfallen,  wodurch  sie  häufig  nach  dem  Ende  zu  ein  fast 
pinselartiges  Aussehen  gewannen.  Nach 
halbstflndlicher  und  längerer  Einwir- 
kung waren  auch* die  seitlichen  Kanten 
ziemlich  rauh  geworden.  Einige  Male 
waren  ausserdem  an  verschiedenen  Stel- 
len eine  Anzahl  kleine  Kflgelchen  (Sphä- 
rokrystalle)  nachzuweisen. 

Daffir  dass  die  hier  beschriebenen 
und  abgebildeten  prismatischen  Kry- 
Btalle,  die  sich  in  einem  Harn  befanden, 
welcher  seine  alkalische  Reaction  nicht 
der  Bildung  von  kohlensaurem  Ammon, 
flondern  der  Anwesenheit  von  fixem  Al- 
kali verdankte,  aus  phosphorsaurer  Mag- 
gnesia  bestanden,  dafür  sprechen  fol- 
gende Thatsachen: 

1.  Diese  Krystalle  zeigten  in  Krystallform  und  Grösse  der  einzelnen 
Winkel  ^)  wesentliche  Analogien  mit  den  früher  von  mir  beobachteten,  von 
Teilens  und  Stein  untersuchten  und  beschriebenen  Krystallen  von  phos- 
pborsaurer  Magnesia. 

2.  Sie  zeigten  gegenflber  dem  kohlensauren  Ammonium  ein  ganz  ähn- 
liches Verhalten  wie  Krystalle  aus  phosphorsaurer  Magnesia. 

Obgleich  nun  bei  Magenkrankheiten,  welche  mit  reichlichem  Erbrechen 
vergesellschaftet  sind,  oder  bei  denen  durch  Auspumpen  des  Mageninhalts 
ein  grosser  Theil  der  freien  Säure  dem  intermediären  Stoffwechsel  entzogen 
wird,  eine  durch  Ueberschuss  von  fixem  Alkali  bedingte  alkalische  £(eaction 
des  Harns  relativ  häufig  beobachtet  wird,  so  erscheint  das  Vorkommen  von 
Sedimenten  aus  Magnesiumphosphat,  soweit  meine  Erfahrungen  reichen, 
doch  gerade  nicht  häufig  zu  sein.  Im  frisch  entleerten  Harn  habe  ich  es 
bislang  nur  einmal  und  zwar  bei  dem  Fall,  welchen  ich  durch  Herrn  Stein 
habe  beschreiben  lassen,  gefunden,  bei  dem  hier  geschilderten  Falle  schied 
es  sich  erst  nach  längerem  Stehen  ab,  nachdem  der  grösste  Theil  des  Harns 
verdunstet  war.  Da  nun  meistentheils  dabei  gleichzeitig  ein  Zerfall  des 
Hamstoflä  in  kohlensaures  Ammoniak  stattfindet,  wobei  aus  phosphorsaurer 
Magnesia  phosphorsaure  Ammonmagnesia  sich  bildet,  so  dürfte  unter  diesen 
Umständen  auch  nur  ausnahmsweise,  d.  h.  wo  eine  solche  Umsetzung  des 
Hamstofis  nach  tagelangem  Stehen  noch  nicht  eingetreten  ist,  ein  aus  phoil- 
phorsaurer  Magnesia  bestehendes  Sediment  zur  Beobachtung  kommen.  Aus 
kflnstlieh  alkalisch  gemachtem  Harn  hat  es  mir  bis  jetzt  ebenso  wenig  wie 
Stein  gelingen  wollen,  Magnesinmphosphatkrystalle  zu  erhalten. 


1)  Herr  Scherf  hat  unter  der  Leitung  von  Prof.  Tollens  die  Winkelmes- 
sangen  ausgeführt.  Nähere  Angaben  darüber  finden  sich  in  seiner  obeü  erwähnten 
Inaoguial-Dissertation.  S.  17. 
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2. 

Hochgradige  Amyloidmilz  und  Amyloidleber  bei  gering 
«entwickelter  Phthisis  pulmonam. 

Von 

Dr.  AagoBt  Schreiber, 

▲nt  tan.  deateehen  Hoapitel  la  Iiondoa. 

« 

Rosa  F.,  36  Jahre  alt,  von  Hohofen,  verheirathet,  wnrde,  nachdem 
sie  schon  öfters  wegen  Bmsterscheinungen  im  Krankenhans  gewesen,  am 
7.  März  1881  ins  deutsche  Hospital  anfgenommen.  £b  zeigten  sich  Sym- 
ptome einer  beginnenden  Phthisis ,  das  Allgemeinbefinden  besserte  sieb 
jedoch,  so  dass  sie  nach  einigen  Wochen  das  Spital  verliess;  schon  am 
30.  Mal  kehrte  sie  jedoch  in  betrachtlich  schlechterem  Znstand  znrflek, 
Beine  nnd  Leib  zeigten  sich  geschwellt,  viel  Klagen  Aber  Hnsten,  Hen- 
klopfen,  Rückenschmerz,  die  Spitzen  waren  beiderseits  nnr  wenig  gedftmpft, 
sehr  spärliche  Rasselgeräusche,  Herzdämpfüng  normal,  1.  Ton  etwas  un- 
rein. Die  Leber  gross  nnd  hart,  anscheinend  feinhöckrig,  lässt  sich  als 
harter  Tnmor  deutlich  palpiren,  massiger  Ascites,  Urin  dunkelgelb,  ent- 
hält ziemlich  viel  £iweiss,  die  Milzdämpfnng  deutlich  vergrössert  Eeio 
Fieber.  Dje  Abmagerung  nahm  rapid  zu.  Bald  zeigte  sich  ausgebreiteter 
Soor  im  Munde,  die  vorwiegenden  Klagen  waren  hauptsächlich  solche  aber 
Druck  im  Unterleib  und  Hessen  sich  durch  den  rasch  zunehmenden  Ascites 
leicht  erklären;  die  Leber  immer  deutlich,  besonders  im  Epigastrinm,  wo 
sie  förmlich  hervorragt,  zu  palpiren.  Kein  Icterus.  Temperaturen  nor- 
mal. Am  17.  Juni  erheischte  der  Zustand  der  Kranken  eine  Function 
und  wurden  über  5  Liter  einer  hellgelben  trüben  Flüssigkeit  entleert;  die 
Erleichterung  der  Patientin  war  nur  eine  vorübergehende;  schon  am  18. 
starb  dieselbe,  ohne  neue  Symptome  dargeboten  zu  haben.  Bei  der  Saotion 
zeigten  sich  die  Lungenspitzen  beiderseits  adhärent,  narbig;  rechts  unter 
der  Pleuranarbe  ein  haselnussgrosser  käsiger  Herd,  am  freien  Rande  des 
rechten  Unterlappens  zahlreiche  feine  hyaline  Granula  (Tuberkel) ;  in  der 
Pleura  mehrere  kleine  Hämorrhagien.  Die  übrige  Lunge  lufthaltig,  von 
gewöhnlichem  Blutreichthum ;  Katarrh  der  Bronchen.  Herz  von  normaler 
OrOsse  und  Wanddicke,  Muskel  derb,  braun,  Klappen  intact.  In  der 
Bauchhöhle  massiger  Ascites.  Die  Leber  gross  und  hart,  ausgesprochene 
Schnürform,  von  3090  Grm.  Gewicht.  Der  rechte  Lappen  27  Cm.  lang, 
10  Cm.  dick,  14  Cm.  breit  Der  linke  Lappen  21  Cm.  Umg,  12  Cm.  breit, 
7  Cm.  dick«  Schnittfläche  hellbraun,  von  stark  speckigem  Glanz,  sehr 
harter  Consistenz.  Die  Milz  beträchtlich  vergrössert,  850  Grm.  schwer, 
19  Cm.  lang,  13  Cm.  breit,  von  8  Cm.  Durchmesser,  von  lappiger  Foro, 
harter  Consistenz;  auf  der  Oberfläche  fallen  weisslidhe  Kapselverdiohton- 
gen  und  einzelne  knollige  Heryorragungen  auf.  Beim  Durchschnitt  zeigt 
sich  die  Consistenz  wacbsartig  hart,  die  Schnittfläche  hellrothgelb,  nar 
an  den  erwähnten  knolligen  Hervorragnngen  mehr  dnnkelroth,  spärliche 
weissliche  Streifen  der  Bindegewebssepta  und  der  Verlauf  der  Gefttase  in 
dem  speckartig  glänzenden  Gewebe  deutlich  zu  sehen.  Die  Virchow'acfae 
Jod-Schwefelsinrereaction  ergibt  einen  bläulichen  Flecken. 
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Die  DarmBchleimhant  sehr  blass,  aber  ohne  Uicerationen ;  Nieren 
klein  und  blass;  Uterus  normal;  das  Knochenmark  (am  Qondyl.  tibiae 
nntersncht)  erschien  makroskopisch  nicht  abnorm. 

Der  erwfthnte  Fall  bietet  manches  Interesse.  £s  ist  bekannt,  dass 
das  makroskopische  Aussehen  der  Speckmilz  meist  bei  bedeutender  Ver- 
grösserung  des  Organs  abgestumpfte  Bänder,  mattglänzende,  blassrothe, 
wachsartige  Schnitäftche  zeigt  ;*  die  retortenartige  lappige  Form  findet  sich 
besonders  in  einem  Falle  von  Kekul^,  der  auch  in  Bezug  auf  den  Ver- 
laof  (Ascites,  Paracentese)  mehrfache  Aehnlichkeit  zeigt,  hervorgehoben. 
Die  tumorartigen  Excrescenzen  unseres  Falles  fand  ich  jedoch  nirgends 
hervorgehoben  und  blieb  ihre  Bedeutung  auch  bei  mikroskopischer  Unter- 
BQchung  unklar,  indem  sich  blos  grösserer  Blutreichthum  an  den  betref- 
fenden Stellen  fand.  Ich  finde  vielleicht  später  Gelegenheit,  auf  die  theil- 
weise  in  ihrem  Werth  noch  zweifelhaften  Amyloidreactionen  einzugehen, 
und  verweise  auf  die  betreffenden  Arbeiten  in  Virchow's  Archiv')  etc., 
insbesondere  die  Ky  her 'scheu  2)  ausftlhrlichen  Arbeiten  und  bezüglich 
der  Anwendung  der  Anilinfarben  auf  HeschTs^),  Eberth's,  Cursch« 
mann's^)  Angaben. 

Da  in  dem  erwähnten  Fall  fflr  Lues  und  Intermittens  keine  weiteren 
Anhaltspunkte  bestanden,  muss  entweder  die  geringe  Lungenphthise  als 
Ursache  des  amyloiden  Processes  bezeichnet,  oder  eine  selbständige  Ent- 
wicklung des  amyloiden  Processes  in  den  Unterleibsorganen  angenommen 
werden. 


3. 

Zwei  Fälle  von  Tumor  pleurae  mit  Durchwucherang  des 
Intereostalranms  und  Auftreten  der  Keubildong  unter 

der  Haut  als  fühlbarer  Tumor. 

Von  Demselben. 

Die  folgenden  Fälle  von  Tumor  pleurae  bieten  wohl  insofern  einiges 
allgemeine  Interesse,  als  sie  die  Aufmerksamkeit  auf  das  nicht  zu  seltene 
Fortschreiten  der  Neubildung  durch  die  Intercostalräume  hindurch  lenken, 
wie  es  in  vielen  solcher  Fälle  zum  wichtigsten  diagnostischen  Anhalts- 
punkt wird. 


1)  Zur  Amyloidf rage  von  Friedreich  und  Kekul^.  Bd.  XVI,  1.  S.  51.  ^ 
Billroth,  Zur  normalen  und  pathologischen  Anatomie  der  menschlichen  Milz. 
Bd.XXin.  8.456.  —  Eberth.  Bd.  LXXX.  S.  140.  —  Kyber.  Bd.  LXXXI.  — 
Boettcher.  Bd.LXXXiy.  8.570. 

2)  Untersuchungen  über  die  amyloide  Degeneration. 

3)  LXXIV.  8itzungabericht  der  Wiener  Akademie.  III.  Abth.  1876. 

4)  Yirchow's  Archiv.  Bd.  LXXIX,  3.  8.  557. 
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Wilhelm  Seh.,  58  Jahre  alt,  von  Hannover,  am  23.  September  18S0 
aufgenommen,  ist  schon  längere  Zeit  in  ärztlicher  Behandlung,  klagt  viel 
über  Seitenstechen  nnd  Athembeschwerden.  Im  Anfang  bestand  blatiges 
Spntnm,  so  dass  eine  Piearopnenmonie  angenommen  wurde;  die  Dämpfiuig 
RH  blieb  jedoch  bestehen,  der  Schall  daselbst  blieb  gedämpft,  das  Athmeo 
abgeschwächt.  Eine  Probepunction  blieb  erfolglos,  so  dass  an  eine  diek« 
Schwarte  gedacht  werden  musste.  Am  20.  Januar  fiel  jedoch  eine  flaebe 
Schwellung  entlang  der  7.  Rippe  auf,  die  in  der  hinteren  Axillarlinie  ge- 
legen sehr  allmählich  zunahm  und  den  Verdacht  auf  Tumor  erwecken 
musste.  Die  Klagen  des  Patienten  bezogen  sich  mehr  auf  Athemnoth  nnd 
Gefthl  von  Ffllle  im  Leib ;  es  entwickelten  sich  Erscheinungen  von  Lun- 
genödem und  am  3»  Februar  starb  Patient  sehr  rasch. 

Die  Seotion  ergab  ein  ausgedehntes  Carcinoma  pleurae,  das  fast 
die  ganze  untere  Partie  der  Pleurahöhle  ausfallend  mit  Zwerchfell  und 
Herzbeutel  dicht  verwachsen  und  entlang  der  Aorta  in  diffusen  Knoten 
bis  zum  Pankreas  herabreicht;  wenig  sanguinolentes  Exsudat.  Lunge 
völlig  comprimirt,  fast  luftleer.  In  dem  7.  Intercostalraum  zeigen  nek 
Geschwnlstknoten,  die  Intercostalmuskeln  durchsetzend,  seröse  Imbibitk» 
des  Unterhautzellgewebes  in  der  Umgebung.  Die  Leber  zeigt  sich  etwu 
fettig  degenerirt,  von  multiplen  pfenniggrossen  Knoten  durchsetzt.  In 
der  Niere  ein  thalergrosser  Markschwammknoten.  Die  Milz  nicht  we- 
sentlich vergrössert. 

Esther  H.,  24  Jahre  alt,  von  Amsterdam,  am  4.  März  ins  deutsche 
Hospital  aufgenommen.  Mutter  der  Patientin  noch  lebend,  Vater  an 
Lungenentzündung  gestorben ;  Patientin  litt  in  ihrer  Jugend  viel  an  Kopf- 
schmerzen und  überstand  die  Pocken.  Den  Beginn  ihres  jetzigen  Leidens 
führt  Patientin  mit  Bestimmtheit  auf  eine  Contusion  zurück,  die  sie  yor 
7  Jahren  im  Gedränge  einer  Theat^vorstellung  erlitt;  seitdem  will  m 
an  Schmerzen  in  der  rechten  Brustseite  gelitten  haben,  die  besonders  seit 
letztem  August  sehr  heftig  und  quälend  wurden,  zu  welcher  Zeit  sie  an 
Brustfeilentzündung  rechterseits  gelitten  haben  soll.  Seit  November  ist 
Patientin  zu  Bett  und  bemerkte  seit  6  Wochen  das  Auftreten  einer  Ge- 
schwulst in  der  unteren  Rückengegend,  die  schmerzlos,  allmählich  wocks 
und  in  die  im  London  Hospital  eine  Probeincision  mit  negativem  Resolut 
ausgeführt  wurde.  Seit  den  letzten  Wochen  besteht  lebhafte  Athemnoth 
und  Schmerz  bei  der  Respiration. 

Der  Status  praesens  ergab  massiges  Fieber,  Abmagemng,  er- 
schwerte beschleunigte  Respiration.  Puls  110,  voll,  beiderseits  gleich. 
Am  Thorax  RV  von  der  3.  Rippe  abwärts  Dämpfung,  kein  Athemgerftoseh, 
während  dasselbe  weiter  oben  verschärft  und  bronchial,  ebenso  luBtes 
von  der  Crista  scap.  nach  abwärts  absolute  Dämpfung  und  aufgehobenes 
Athmen.  In  der  unteren  Rückengegend  ein  fast  kindskopfgroeser  halb- 
kugliger  Tumor  nach  unten  bis  fast  zur  Crista  oss.  ilei,  nach  innen  bis 
nahe  zur  Wirbelsäule  reichend,  von  ungleicher,  im  Allgemeinen  weicher 
Consistenz  und  6 — 8  Cm.  Durchmesser.  Eine  Probepunction  ergibt  Blot- 
körperchen  und  Rundzellen  (Sarkom).  Die  Herzdämpfung  nach  rechts  so 
von  der  besprochenen  Dämpfung  nicht  abgrensbar,  die  Töne  rein,  in  der 
linken  Lunge  «massiger  Katarrh.     Die  Leber  etwas  herabgedrängt,  die 
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Hilz  nicht  Tergr(to8ert.  Das  Epigastrinm  hart  und  schmerzhaft.  Das  Fie- 
ber blieb  siemlioh  gleich,  Pols  99 — 100.  Die  Djspooe  nahm  rasch  %n, 
die  Resistenz  im  Epigastrinm  trat  mehr  nnd  mehr  hervor;  niemals  Hessen 
aieh  besondere  Venenschwellongen  constatiren;  nur  im  3.  Intercostalraam 
neben  dem  Stemum  rechts  seigte  sich  eine  kleine  Vene  mit  Venenpals. 
Eine  allgemeine  Gyanose  trat  mehr  and  mehr  hervor  mit  Oefflhl  des 
herannahenden  Todes ,  der  am  1.  April  eintrat.  Eine  Obdnction  wnrde 
leider  verweigert 

In  therapeutischer  Beziehung  möge  bei  dem  von  Anfang  an  hoff- 
DüDgslosen  Fall  nur  erwähnt  werden,  dass  durch  Morphiummedication  die 
qaälende  Dyspnoe  stets  wesentlich  vermindert  wnrde  nnd  somit  sich  die 
grossen  Leiden  der  Patientin  bedeutend  erleichtern  liessen. 


4. 

Zur  Theorie  der  Herzbewegungen. 

Von 

Dr.  St.  V.  Smolenski, 

tniM«  ÄMiitoiiieB  dar  Phjilologie  vä  der  VniTenitit  Krakftii,  Qui§-  vnd  Cvrant 

iB  Erasdorf  i.  tet  BeUMlen. 

Die  in  Band  XXX,  Heft  3  dieses  Archivs  von  Prof.  v.  Ziemssen 
veröffentlichten  „Studien  Aber  die  Bewegungsvorgftnge  am 
menschliehen  Herzen  u.  s.  w.,  angestellt  an  dem  freiliegen- 
den Herzen  der  Catharina  Serafin''  veranlassen  mich  zu  einigen 
Bemerkungen  über  die  Herzbewegungen  im  Allgemeinen.  Ich  finde  näm- 
lich in  den  von  v.  Ziemssen  gegebenen  Cardiogrammen  einige  Thatsacheo, 
die,  wie  es  der  Verfasser  zum  Theil  selbst  zugibt,  mit  den  herrschenden 
Ansichten  Aber  die  Herzbewegungen  wenig  in  Einklang  zu  bringen  sind, 
ja  ihnen  oft  geradeaus  widersprechen. 

Ich  glaube  in  dieser  Hinsicht  insofern  einige  Bemerkungen  machen 
zu  dtlrfen,  als  ich  vor  etwa  2  Jahren  Gelegenheit  hatte,  die  Catharina 
Serafin  wiUurend  ihres  damaligen  Aufenthaltes  auf  der  medicinischen  Klinik 
des  Prof.  v.  Kovozynski  in  Krakau  mehrfach  zu  untersuchen.  Die 
Kranke  wurde  am  24.  Mai  1880  der  Krakauer  ärztlichen  Gesellschaft  vor- 
gestellt und  die  dabei  von  Prof.  v.  Kovczynski  ausgesprochenen  An- 
sichten (s.  Przeglad  lek.  1880.  No.  31  u.  33),  über  deren  Richtigkeit 
die  ganze  Versammlung  sich  augenscheinlich  überzeugen  konnte,  will  ich 
hier  umsomehr  kurz  mittheilen,  als  ich  sie  durch  die  in  oben  citirter  Ab- 
handlung V.  Ziemssen 's  gegebenen  Cardiogramme  vollends  bestätigt  finde. 

Ich  will  vor  Allem  den  Hauptpassus  anführen,  wie  ich  ihn  in  dem 
gedruckten  Berichte  über  den  Vortrag  von  Prof.  v.  Kovczynski  wört- 
lich finde.    Da  heisst  es: 

„Wenn  wir  die  Bewegungen  der  einzelnen  Theile  des  Herzens  (bei 
Catharina  Serafin)  näher  in  Augenschein  nehmen  und  gleichzeitig  ver- 
schiedene Herzabschnitte  betasten,  so  tritt  uns  vor  Allem  die  Thatsache 

DentaohM  ArohlT  f.  kUn.  Medida.   XXXI.  nd.  14 
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«ntgegen,  dass  die  CoDtraction  und  die  Füllung  der  PnlmonaUrterie  und 
der  Herzventrikel  wehselweise  vor  sich  geben,  dass  die  Vorhofswinde 
sich  dann  abflachen,  wenn  die  Ventrikel  sich  hervorwölben,  femer  daas  die 
Herzbasis  während  der  Ventrikelsystole  herabsinkt  und,  was  das  Wichtigste, 
dass  die  Herzspitze  wfthrend  der  Systole,  d.  h.  während  der  stärksten  Ab* 
flacbung  der  Ventrikelwände  nach  unten  sich  verschiebt  und  nach  links 
abgelenkt  wird.  Der  während  der  Diastole  erschlaflfte  Ventrikel  wird  erst 
in  dem  der  Herzsystole  knapp  vorangehenden  Zeitpunkte  gefällt,  nimmt 
den  gröBsten  Umfang  an  und  wird  deutlich  praller;  das  ist  eben  der  Augen- 
blick, wo  die  Herzbasis  am  höchsten  gestellt  ist  und  wo  die  Herzspitze 
am  bedeutendsten  sich  erhebt.  ** 

Dass  die  Erweiterung  der  Pulmonalarterie  nicht  mit  der  Hervorwöl- 
bung der  Ventrikel,  sondern  mit  ihrer  Abflachung  zeitlich  zusammenMt^ 
dass  also  nicht  der  Zeitpunkt  des  stärksten  Prallwerdens  und  der  beden- 
tendsten  Hervorwölbung  der  Ventrikelwände,  sondern  das  Zusammensinken 
derselben  als  die  Ventrikelsystole  angesehen  werden  muss,  erhellt  am 
klarsten  aus  v.  Ziemssen's  Figur  14,  wo  die  Curven  der  Pulmonal- 
arterie und  des  rechten  Ventrikels  gleichzeitig  aufgenommen  sind. 
Wie  ist  es  erklärbar,  dass  die  Ascensionslinie  der  Pulmonalarteriencarre 
mit  dem  grössten  Theile  der  Descensionslinie  des  Ventrikeicardiogramms 
zusammenfällt  und  wie  ist  hier  die  genaue  Coincidenz  des  Beginns  des 
aufsteigenden  Schenkels  der  Pulmonalarteriencurve  mit  dem  Gipfel  der 
Ventrikelcurve  zu  deuten  ?  Warum  fällt  die  Rflckstosselevation  der  Ven- 
trikelcurve  nicht  mit  der  mittleren  Erhebung  im  absteigenden  Schenkel 
der  Pulmonalarteriencurve,  sondern  mit  dessen  Gipfel  zeitlich  zusammen? 

Alles  dies  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  die  bisherige  Eintheilnng 
der  Herzthätigkeit  in  Systole  und  Diastole  nicht  ausreichend  ist  und  dass 
die  Ventrikelcardiogramme  vielleicht  anders,  als  es  bisher  geschehen,  ge- 
deutet werden  müssen.  Diese  und  viele  andere  Thatsachen,  auf  die  idi 
hier  näher  nicht  eingehen  kann,  erheischen  eine  vollständige  ümwähning 
der  herrschenden  Ansichten  über  Bewegungsvorgänge  am  Herzen.  Diese 
Umwälzung  ist  schon  vor  vielen  Jahren  versucht  und  auch  durch  wissen- 
schaftliches Experiment  durchgeftlhrt;  nur  leider  sind  die  beztigllchen 
Arbeiten  von  maassgebenden  Physiologen  und  Klinikern  theils  unberück- 
sichtigt geblieben,  theils  nicht  einmal  in  Erfahrung  gebracht  worden. 

Ich  meine  damit  die  höchst  wichtige  Arbeit  von  Spring:  ^Sur  les 
mouvetnents  du  coeur  etc.^  (M^m.  de  TAcad.  royale  deBelgique, 
Tome  XXXni,  im  Auszug  wiedergegeben  in  der  Presse  m^dlcale. 
1861.  10).  Seitdem  Meissner  (Henle  und  Meissner's  Jahresber. 
über  die  Fortschr.  der  Anat.  und  Physiol.  1861.  S.  409)  fiber 
diese  Arbeit  sehr  ausfflhrlich  berichtet  und  ihr  eine  fundamentale  Wich- 
tigkeit zuerkannt  hat,  ist  sie,  wenigstens  in  Deutschland,  einer  unerklär- 
lichen und  durchaus  nicht  verdienten  Vergessenheit  anheimgefallen.  Ich 
muss  in  Betreff  des  Inhalts  und  der  experimentellen  Begründung  der  dort 
aufgestellten  Theorie  auf  das  Original  oder  auf  Meissner's  genauen  Be- 
richt verweisen  und  will  hier  nur  so  viel  angeben,  dass  nach  Spring 's 
Untersuchungen  man  neben  der  Systole  und  Diastole  des  Herzen»  anch 
die  sogenannte  Präsystole  als  active  Erweiterung  der  Ventrikel  an- 
nehmen muss.    Diese  active  Erweiterung  des  Herzens  kommt  nach  Spring 
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durch  Contraction  der  (physiologiBch  aufgefassten)  Längamuskelfasem  zu 
Stande ;  wodnrch  das  Herz  eine  mehr  runde  Gestalt  annimmt  nnd  seine 
Spitze  sich  der  Basis  nähert;  während  der  Systole  contrahiren  sich  da- 
gegen die  circnlären  Herzmuskeln^  wodurch  das  Herz  abgeflacht  wird  und 
seine  Spitze  sich  yon  der  Basis  entfernt.  Zwischen  Systole  und  Präsystole 
schaltet  sieh  die  eigentliche  Diastole  ein,  wo  der  ganze  Herzmuskel  in 
Rohe  sich  befindet. 

Diese  durch  bisher  unwiderlegte  Tbatsachen  gestfltzte  Theorie  wurde 
im  Jahre  1867  von  Prof.  Piotrowski  in  Krakau  vollends  bestätigt  und 
durch  neue  Experimente  erweitert.  Derselbe  bewies  in  einer  in  polnischer 
Sprache  veröffentlichten  Abhandlung  (Denk wflrdigk eiten  des  Krak. 
wissenschaftl.  Vereins.  1867),  betitelt:  ,,Ueber  den  £influsB 
des  Vagus  auf  das  Herz%  dass  im  Gegensatz  zu  der  Ermttdungs-  und 
Hemmungstheorie  der  Einfluss  des  Vagus  auf  das  Herz  nur  auf  Grund 
der  von  Spring  gegebenen  Anschauung  verständlich  wird.  Er  fand 
nämlich  unter  Anderem,  dass  bei  Reizung  der  Vagi  das  Herz  in  Präsystole 
stehen  bleibt  und  dass  die  anatomisch  als  Längsfasem  erwiesenen  Papillar- 
mnakeln  dabei  sich  stark  contrahiren.  Es  folgt  daraus,  dass  während  der 
Prftsystole  die  Längsfasem  der  Ventrikel  thätig  sind  und  dass  man  den 
Vagus  als  einen  ganz  gewöhnlichen  Bewegungsnerv  betrachten  muss,  der 
sich  in  der  Längsfaserschicht  des  Herzmuskels  ausbreitet  und  sich  in  Folge 
dessen  gegen  die  Thätigkeit  des  Sympathicus,  der  die  Circulärfasem  ver- 
sieht, antagonistisch  verhält. 

Mit  dieser  Anschauungsweise,  die  ich  hier  nur  in  groben  Umrissen 
wiedergeben  konnte,  stimmen  alle  die  Thätigkeit  des  Vagus  betreffeuden 
Tbatsachen  vollkommen  überein,  die  weder  mit  der  Ermüdungs-,  noch  mit 
der  bisher  landläufigen  Hemmungstheorie  vereinbar  sind. 

Abgesehen  davon,  dass  auf  Grund  obiger  Untersuchungen  eine  neue 
Änffassungsweise  der  Thätigkeit  der  Papillarmuskeln  geschaffen  wurde, 
will  ich  hier  nur  noch  bemerken,  dass  erst  die  Theorie  von  Spring- 
Piotrowski  es  erklärt,  warum  z.  B.  bei  Fi  int 's  Untersuchungen  (Ex- 
perim.  Researches  etc.  Americ.  Journ.  of  med.  1861)  aus  dem 
in  die  Herzkammer  eingestochenen  Glasröhrchen  das  Blut  nicht  während 
der  Erhebung,  sondern  während  der  Senkung  der  Herzspitze  hervorspiitzte, 
warum  dabei  die  Ventrikeloberfläche  sich  während  der  Präsystole  (auch 
der  durch  galvanische  Reizung  der  Vagi  hervorgerufenen  —  Piotrowski) 
in  Querfalten  legt,  wie  es  kommt,  dass  schwache  Reizung  der  Vagi  die 
Herzbewegungen  beschleunigt,  warum  die  Saugkraft  der  Ventrikel  nach 
Goltz  nnd  Gaule  (Pflüger's  Archiv  f.  Physiol.  1878)  so  enorm 
gross  ist  und  während  der  Reizung  der  Vagi  nach  Luciani,  Stephani 
H.  A.,  besonders  während  der  Präsystole,  am  grössten  ist  u.  s.  w. 

Die  Ergebnisse  der  am  freiliegenden  Herzen  der  Catharina  Serafin 
angestellten  Beobachtungen  liefern  unzweifelhaft  einen  neuen  Beleg  fär 
die  Richtigkeit  der  Theorie  von  Spring. 

Danach  muss  man  den  Zeitpunkt,  wo  das  Herz  abgeflacht  wird  nnd 
zusammensinkt,  was  ja  gleichzeitig  mit  der  herzsystolischen  Erweiterung 
der  Pnlmonalarterie  geschieht,  für  Systole  (Contraction  der  Cireulärfasem) 
ansehen.  Das  der  Systole  vorangehende,  mit  dem  Zusammensinken  der 
Pnlmonalarterie  gleichzeitige  Prall-  und  Dickerwerden  der  Ventrikel  mnas 
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als  Prftsystole  (Contraction  der  LSagsfaflern)  betrachtet  werden.  Die 
SenkuDg  der  Hersapitse  (VeAftngeruDg  des  Herzeoa)  wflhr«id  der  Systole 
konnte  bei  der  Serafin  auf  der  Krakauer  Klinik  oonstatirt  weiden.  Fi  lehne 
nndPenaoldt,  denen  aneh  v.  Ziemsaen  beistimmen  au  kOnnen  glanbt, 
fanden,  daaa  bei  der  Serafin  eine  systolische  Verschiebnng  der  Henspitie 
nach  unten  nicht  stattfindet.  Da  nun  nach  obiger  Auseinandersetsung 
diese  Autoren  die  Systole  mit  der  PrftsjBtole  verwechselt  haben,  so  iat 
dadurch  nur  gesagt,  dass  die  Herzspitze  sich  während  der  PrSayatole 
nach  unten  nicht  verschiebt,  was  sie  auch  nicht  thun  kann,  da  ja  wäh- 
rend der  Prüsystole  die  Herzspitze  sich  der  Herzbasis  nähert  und  nicht 
von  ihr  entfernt.  Dieser  Befund  widerspricht  also  durchaus  nicht  dem 
von  Prof.  V.  Kovczynski  gefundenen  Verhalten  der  Hersspitse.  Die- 
selben Autoren  geben  an,  dass  die  Heraspitze  bei  der  Serafin  sich  systo- 
lisch nach  rechts  bewege.  Mutatis  mutandis  heisst  es,  dass  sie  sich 
systolisch  nach  links  verschiebe,  wie  es  ja  für  das  Zustandekommen  des 
systolischen  Spitzenstosses  nothwendig  ist. 

Solche  Anschauungsweise  würde  auch  eine  andere  Deutung  der  Hers- 
«cardiogramme  nöthig  machen.  Darnach  würde  z.  B.  auf  Fig.  14  die  ganze, 
oder  der  grösste  Theil  der  Ventrikelascensionslinie  als  der  Präsyatole 
entsprechend  angesehen  werden  müssen,  während  der  mit  dem  anfsteigea- 
den  Schenkel  der  Pulmonalärteriencurve  zeitlich  zusammenfallende  Thdl 
der  Desoensionslinie  der  Yentrikelsystole  entsprechen  dürfte.  Zwischea 
beide  würde  die  Diastole  als  Pause  zu  liegen  kommen.  Da  die  Erhebnng 
auf  dem  absteigenden  Schenkel  des  Ventrikelcardiogramms  mit  dem  Gipfel 
der  Pulmonalärteriencurve  synchronisch  ist,  so  wäre  es  möglich,  dasi 
zwischen  ihnen  ein  causaler  Nexus  anzunehmen  ist.  Nach  Prof.  v.  Kov- 
czynski würde  die  Erhebung  auf  dem  aufsteigenden  Schenkel  der  Yen- 
trikelcurve  nicht  von  der  Contraction  des  Herzohrs  (Landois),  aondern 
von  dem  Eiiiflnsse  der  Präsystole  selbst  abzuleiten  sein. 

Diese  Andeutungen  mögen  genügen,  am  auf  die  wichtigen  TJatar- 
suchungen  von  Spring  und  Piotrowski  aufmerksam  zu  machen.  Sk 
verdienen  die  volle  Aufmerksamkeit  um  so  mehr,  als  die  Spring'sehe 
Theorie  auch  für  die  klinische  Pathologie  eine  er^ebige  Ausbeute 
zu  versprechen  scheint  Prof.  v.  Kovczynski  gab  in  dieser  Hinsieht 
einige  Beispiele  an:  1.  Das  präsystolische,  zuweilen  sehr  starke  Ge- 
räusch über  dem  Ost.  ven.  sin.  ist  viel  besser  durch  active  Erweitemn^ 
des  Ventrikels  als  durch  den  passiven  Blutzuflnss  durch  die  stenosirte 
Mündung  zu  erklären.  2.  Das  präsystolische  Einsinken  der  Jugnlanrenen 
bei  Concretio  oordis  c.  pericardio.  3.  Die  ezcentrische  Hypertrophie  der 
Ventrikel,  welche  immer  dann  eintritt,  wenn  die  Ventrikel  eine  grössere 
Saugkraft  als  gewöhnlich  zu  entwickeln  genöthigt  sind.  Viele  Fftlle  vob 
Herzdilatation,  die  wir  für  passiv  anzusehen  gewohnt  sind,  indem  wir  sie 
auf  Herzmuskelermüdung  oder  Degeneration  zurückführen,  dürften  vid- 
leicht  als  Folge  einer  erhöhten  activen  Leistung  der  Längsfasern  bei 
Schwächung  der  Circulärfasern  angesehen  werden.  4.  Die  präsystolische 
Saugkraft  erklärt  den  Compensationsmechanismus  bei  denjenigen  Kii^pen- 
fehlern,  wo  es  sowohl  auf  Erhaltung  der  Propulsionskraft  des  Hersens 
(abhängig  von  der  Leistungsfähigkeit  der  Circulärfasern)  als  anch  der 
Sangkraft  (abhängig  von  der  Kraft  der  Längsfasem)  ankonunt     5.  Der 
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Unterschied  zwischen  der  Herzhjpertrophie  bei  chron.  Morb.  Brightii  und 
der  bei  interstitieller  Nephritis  ist  aach  anf  Grand  der  aetiven  Erweite- 
nugafthigkeit  des  Hersens  erklärbar,  wenn  man  berttcksiehtigt,  dass  bei 
ehroD.  M.  Brightii  die  Blntmenge  in  Folge  beeintr&chtigter  Hamsecretion 
rergrössert  ist,  während  dieselbe  bei  interstitieller  Nephritis  bei  ausrei- 
chender oder  oft  yermehrter  Urinsecretion  normal  ist.  6.  Der  Umstand^ 
dass  Digitalis  in  Erkrankungen  des  linken  Ost.  yen.  mit  Dilatation  des 
rechten  Ventrikels  gflnstiger  wirkt,  als  bei  Anomalien  des  linken  Ost.  arter. 
mit  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  könnte  darauf  zurttckgeftthrt  wer- 
den, dass  dasselbe  den  Vagus  beeinfflusst,  der  ja  die  präsystolischen  Muskel- 
fisem  versieht  u.  s.  w.  — 

Ob  die  Theorie  von  Spring-Piotrowski  in  der  ganzen  Patho- 
logie dnrchftlhrbar  ist,  dürfte  die  Zukunft  zeigen.  M^ine  Absicht  war, 
die  deutschen  Gelehrten  anf  Untersuchungen  aufmerksam  zu  machen,  die 
sie  theils  der  Vergessenheit  flbergeben  haben,  theils  nicht  kennen  konnten. 

Ernsdorf  i.  Ost.  Schlesien,  Februar  1S82. 


5. 

Der  rückläufige  Puls. 

Von 
Dr.  Neldert, 

ABsisteatant  an  dar  madic.  Klinik  zu  Wttnbnrg. 

Bei  der  hohen  Bedeutung,  welche  Zeichen  haben,  die  in  Krankheiten, 
besonders  den  acut  fieberhaften ,  zur  Beurtheilung  der  Herskraft  dienen, 
kann  es  von  nicht  zu  unterschätzendem  Werthe  sein,  eine  möglichst  zu- 
yerifissige  und  einfache  Methode  zu  kennen,  die  Kraft  des  Herzens  ab- 
zuschätzen. 

Ich  bin  mir  wohl  bewusst,  mit  folgender  Erwähnung  kein  neues  der- 
artiges Beurtheiiungsmittei  vorzubringen,  wohl  aber  glaube  ich  eine  Angabe 
▼OB  Jaccoud  in  Erinnerung  bringen  zu  sollen,  die,  soweit  mir  wenig- 
stens bekannt,  sowohl  in  der  deutschen  medicinischen  Literatur,  wie  in 
der  Praxis  bis  jetzt  noch  keine  Beachtung  geftinden  hat. 

Ich  meine  die  Erscheinung  des  sogenannten  rückläufigen  Pulses,  auf 
welche  Jaccoud  in  seinen  Lecons  de  Clinique  mddicale  {Paris  1867) 
snerst  aufmerksam  gemacht  hat. 

Jaccoud  nimmt  diese  Erscheinung  des  rückläufigen  Pulses  zur  Ent- 
scheidung, ob  es  sich  um  eine  wahre  das  Herz  selbst  betreffende  Schwäche, 
oder  nur  um  eine  sogenannte  „Oppression  des  /brces*  handelt,  welche 
die  Kleinheit  des  Pulses  bedingt;  im  ersteren  Falle  wird,  wenn  jene  hoch- 
gradig ist,  überhaupt  kein  rückläufiger  Puls  erscheinen,  in  letzterem  wird 
er  auftreten,  sofort  oder  etwas  verz()gert,  stärker  oder  schwächer. 

Fragen  wir  nun,  wie  kommt  dieser  rückläufige  Puls  zu  Stande  und 
welche  ist  seine  wahre  Bedeutung? 

Oomprimirt  man  die  Arteria  radialis  bei  einem  gesunden  Individuum 
an  der  Stelle,  wo  man  den  Puls  zu  fühlen  pflegt,  bis  zum  Verschwinden 
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des  Lnmens  derselben,  so  wird  man  alsbald  nnter  dem  drückenden  Finger 
das  Anschlagen  der  Palswelle  nicht  mehr  wahrnehmen,  setat  man  nun 
einen  Finger  der  anderen  Hand  peripherwArts  von  dem  comprimirenden 
Finger  anf  die  Arterle,  so  wird  man  fast  genau  dieselben  QoalitAten  des 
Pulses  constatiren  können,  die  man  vorher  an  der  nicht  comprimirten 
Arterie  wahrgenommen  hat. 

Die  nnter  dem  aweiten  Finger  anschlagende  Palswelle  mnss,  da  der 
directe  Weg  verlegt,  einen  anderen  genommen  haben,  von  der  Peripherie 
her  dem  centralen  Stücke  der  Arterie  an ;  nnd  dieser  Weg  ist  der  durch 
die  Anastomosen  des  Hohlhandbogens.  ' 

Das  Znstandekommen  dieser  rflckUnfigen  Palswelle  kann  natOrlidi 
nur  bedingt  sein  durch  eine  genügende  Vis  a  tergo,  und  hierin  lieget  die 
Bedeutung  des  rückläufigen  Pulses. 

Jaccoud  gibt  nun  an,  dass  er  diesen  rückläufigen  Puls  bei  gesundeii 
Individuen  constant  gefunden  habe,  bei  Pneumoniekranken  hingegen  (seine 
Angaben  beziehen  sich  nur  auf  solche)  wurde  dieser  in  dem  Grade,  als 
die  Herzschwäche  zunahm,  schwächer,  trat  verspätet  ein,  verschwand  voll- 
kommen. 

Während  des  Winters  1880/81  richtete  ich  auf  diese  Eracheinnng 
des  rückläufigen  Pulses  während  längerer  Zeit  meine  Aufmerksamkeit  und 
stellte  Versuche  an  bei  Gesunden,  wie  bei  verschiedenen  Kranken  der 
medicinischen  Abtheilung  des  Juliusspitals. 

Bei  einer  grösseren  Anzahl  gelegentlich  darauf  untersuchter  Gestinder 
fand  ich  fast  constant  diese  rückläufige  Pnlswelle  entweder  sofort  oder 
in  1 — 2  Secunden  nach  der  Compression  auftreten;  bei  vollkommen  Ge- 
sunden mit  deutlichem  kräftigen  Puls  konnte  bei  der  rückläufigen  Welle 
dieselbe  Qualität  constatirt  werden,  wie  bei  dem  directen  Radialpals. 

Bei  einer  grösseren  Anzahl  verschiedenartigster  Kranker  fanden  sich 
vielfache  Modificationen  des  rückläufigen  Pulses,  sowohl  bezüglich  der 
Zeit  des  Eintrittes  desselben,  wie  hinsichtlich  der  Qualität,  in  vielen  Fällen 
wurde  derselbe  gänzlich  vermisst. 

■    Bevor  ich  nun  zur  näheren  Betrachtung  der  von  mir  genauer  ver- 
folgten Fälle  übergehe,  muss  ich  eine  a  priori  nicht  zu  erwartende  £r- 
'scheinung  erwähnen,  nämlich  die,  dass  sich  der  rückläufige  Pala  gerade 
bei  alten,   nichts  weniger  als  kräftigen  Individuen  mit  theilweise    stark 
atheromatösen  Arterien  oft  besonders  gut  ausgeprägt  fand. 

1.  Th.  P.,  10  Jahre  alt.    Infiltratio  apicis  pulmon.  dextrl;  Spondylitis; 
Peritonitis  tuberculosa. 

Temperatur  38,2^.    Pulsfrequenz  120.    Puls  direct:  klein,  schwach. 
Rückläufiger  Puls  nach  7  Secunden,  Qualität  wie  direct 

2.  J.  G.,  22  Jahre.     Puerpera;  Phthisis  pulmon.  acuta. 
Temperatur  40,0 o.     Pulsfrequenz  148.    Puls  schnell,  hart 
Rückläufiger  Puls  nach  10  Secunden. 

3.  J.  G.,  dieselbe  wie  2.     Kurz  vor  Exitus  letalis. 
Temperatur  40,0<^.     Pulsfrequenz  148.    Puls  äusserst  schwach. 
Rückläufiger  Puls  kaum  fühlbar  nach  24  Secunden. 

4.  Maria  H.,  40  Jahre.     Phthisis  pulmon.;  Terminalstadium. 
Temperatur  37,5 o.     Pulsfrequenz  120. 

Rückläufiger  Puls  fehlt  vollkommen  bei  2  Minuten  langer  Beobachtung. 
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5.  Barbara  A.^  54  Jabre.    Caries  colnmnae  yertebralis;  etwas  Atberom. 
Temperatur  37  o.     Palsfreqaena  104.    Pak  gross  und  bftftig. 
Rflcklänfiger  Puls  sofort  in  derselben  Qualität  wie  direct. 

6.  Barbara  R.,  22  Jahre.    Oomplicirtes  schweres  Abdominaltyphoid. 
Temperaturen  anhaltend  zwischen  40  und  41^,  zur  Zeit  der  Beob- 
achtung 40,4 <>«    Pulsfrequenz  96.     Puls  d,eutlioh  dikrot,  massig  kräftig. 

Rficklftufiger  Puls  nach  15  Secunden  sehr  schwach,  aufifallender  Unter- 
schied gegen  den  directen  Radialpuls. 

7.  Barbara  R.,  dieselbe  wie  bei  6. 
Temperatur  40,5.    Pulsfrequenz  116. 

Rückläufiger  Puls  nach  30  Secunden  eben  warnehmbar;  24  Stunden 
später  Exitus  letalis.     (Starke  Fettdegeneration  der  Herzmusculatur.) 

8.  Eunigunde  H.,  20  Jahre.    Hochgradige  Anämie ;  Milzvergrösserung. 
Temperatur  37,9 <^.    Pulsfrequenz  84. 

Rflcklänfiger  Puls  nach  2  Secunden  ziemlich  kräftig. 

9.  Helene  Th.,  22  Jahre.    Hochgradige  Anämie;   systolische  Herzge« 
rausche;  Ulcus  ventriculi  (Hämatemesis). 

Temperatur  36,6^    Puls  92,  klein,  schwach. 
Rflcklänfiger  Puls  nach  7  Secunden. 

10.  Anna  W.,  20  Jahre.    PerityphlitiB. 

Temperatur  39,5 <^.    Puls  112,  sehr  schwach,  unregelmässig. 
Rückläufiger  Puls  fehlt.     (Nach  mehreren  Recidiven  Genesung.) 

11.  Margaretha  Seh.,  45  Jahre.     Aneurysma  aortae. 
Temperatur  37,0<>.     Puls  88,  enorm  Uein. 
Rückläufiger  Puls  nicht  zu  fühlen. 

12.  Rosina  R.,  60  Jahre.     Accessoriuskrampf. 
Temperatur  36,5^.    Puls  76,  mittelgross  und  voll. 
Rflcklänfiger  Puls  in  derselben  Qualität  nach  2  Secunden. 

13.  Elise  K.,  74  Jahre.     Emphysems  pulmon. 
Temperatur  36,8 <>.    Puls  76,  gross  und  hart. 
Rflcklänfiger  Puls  nach  5  Secunden. 

14.  Catharina  M.,   21  Jahre.    Angina  diphtheritica.;  Insuff.  valvulae 
mitralis. 

Temperatur  40^1  o.    Puls  130,  dikrot 

Rflcklänfiger  Puls  nach  7  Secunden,  merklich  schwächer  als  der  directe. 

15.  Dieselbe  wie  14. 
Temperatur  40,9^.     Puls  136. 

Rflcklänfiger  Puls  fehlt  bei  2  Minuten  langer  Beobachtung.    (Nach 
10  Tagen  Genesung.) 

16.  Agnes  R.,  13  Jahre.    Phthisis  pulmon.;  Peritonitis  tuberculosa. 
Temperatur  39,6<^.     Puls  140,  sehr  klein  und  schwach. 
RttcUäufiger  Puls  nach  15  Secunden  eben  wahrnehmbar. 

17.  Josef  H.,  21  Jahre.    Typhus  abdominalis. 
Temperatur  39,7  o.     Puls  96. 

Rflcklänfiger  Puls  sofort  ebenso  kräftig  wie  direct. 

18.  Adam  W.,  23  Jahre.    Typhus  abdominalis. 
Temperatur  38,4^.     Puls  100. 

Rflcklänfiger  Puls  nach  7  Secunden  schwach.   (Monatelang  nach  der 
Genesung  öfters  starke  Hämoptoe.) 
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19.  Agatha  D.,  67  Jahre.    Typhus  abdominalis. 
Temperatur  40, 1<^.  Puls  96,  klein,  hart. 
Rflcklftnfiger  Puls  nach  20  Secnnden. 

20.  Johann  C,  23  Jahre.    Typhns  abdominalis* 
Temperatur  39,6  o.     Puls  96,  ziemlich  sehwaeh. 

Rflckliofiger  Pnls  nach  25  Secnnden  äusserst  sehwach.   (Später  ent- 
schieden phthidsche  Symptome.) 

21.  Gyriacns  B.,  17  Jahre.    Typhns  abdominalis. 
Temperatur  39,3 <>.    Puls  88,  dikrot. 
Rflckläufiger  Puls  sofort,  kräftig. 

22.  Catharina  W.,  68  Jahre.    Emphysems  pulmon.;  Bronchitis  chro- 
nica; Nephritis  interstitialis;  Hypertrophia  ventriculi  sinistri  eordis. 

Temperatur  37,2.    Pnls  100,  gross  und  ziemlich  voll. 
Rflckläufiger  Puls  nach  15  Secnnden. 

23.  Catharina  Z.,   48  Jahre.    Pneumonia  crouposa  lobi  inferioris  et 
Biedii  dextri. 

Temperatur  39,6<^.     Puls  104,  ziemlich  schwach, 
Rflckläufiger  Puls  nach  15  Secnnden. 

24.  ApoUonia  K.,  45  Jahre.    Pneumonia  crouposa  lobi  inferior,  et  med. 
lateris  dextri. 

Temperatur  40,1  ^    Puls  100,  ziemlich  klein. 
Rflckläufiger  Puls  nach  10  Secnnden. 

25.  Heinrich  G.,  36  Jahre.    Aneurysma  aortae. 
Temperatur  normal.    Puls  80,  gross  und  kräftig. 
Rflckläufiger  Puls  nach  3  Secnnden  in  derselben  Qualität. 

26.  Georg  G.,  23  Jahre.    Doppelseitige  Pneumonie;  Pleuritis  exsuda- 
tiva dextra;  Endo-  und  Pericarditis.    (Reconvalescenz.) 

Temperatur  normal. 
Rflckläufiger  Puls  sofort. 

27.  Rosina  R.,  18  Jahre.    Insuff.  et  Stenosis  valvulae  mitralis;  Stenosis 
aortae. 

Temperatur  37 ,9  ^    Puls  68,  klein,  langsam. 

Rflckläufiger  Puls  nach  7  Secunden  als  schwache  Undulation  zu  ffthles. 

Es  schien  mir  von  Interesse,  das  Verhalten  des.rflcklänfigen  Pulses 
in  beachten  nicht  nur  bei  acut  fiebernden  Kranken,  sondern  aach  bei  den 
verschiedensten  Krankheitsfilllen  flberhaupt  und  besonders  auch  in  solchen 
Fällen,  in  denen  eine  die  Herzkraft  in  erhöhtem  Maasse  in  Ansprach 
nehmende  Ursache  in  einer  Erkrankung  am  Herzen  selbst  zu  suchen  ist, 
bei  Klappenfehlern. 

Bei  allen  Kranken,  bei  denen  ein  rflckläufiger  Puls  erschien,  war  die 
Zeit  des  Eintrittes  desselben  vom  Momente  der  centralen  Compreasion  an 
eine  mehr  oder  weniger  lange,  nie  trat  der  rflckläufige  Puls  wie  bei  den 
Gesunden  sofort  ein.  Je  länger  die  Dauer  (bei  einigen  bis  zu  30  Secnn- 
den) bis  zum  Eintritt  des  2.  Pulses,  desto  schwächer  war  in  der  Regel 
auch  die  rückläufige  Pulswelle. 

Nach  mehrfachem  Bemflhen  —  die  Schwierigkeiten  bestanden  ledig- 
lich in  der  Application  des  Marey'schen  Apparates  in  einer  Weise,  dsss 
die  Feder  auf  derselben  Stelle  der  Arteria  radialis  aufzusitzen  kam,  wo 
dieselbe  bei  Aufnahme  von  Curven  an  der  nicht  comprimirten  Arterie 
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Mgebnoht  war,  and  dass  femer  glejohzeitig  ein«  etwas  central  gelegene 
Stelle  der  Arterie  Tollkommen  gut  eomprimirt  werden  konnte  —  gelang 
ea,  die  QnalHU  des  mckltnfigen  Pnlsea  »neli  am  Bilde  an  stadiren, 

Folgende  FalscnrYen  wurden  Tön  der  etwa«  atheromatOaen  Arteria 
radialis  einer  an  Cariee  der  WirbelaAnle  leidenden  54jAlirigen  Fraa  ge- 
wonnen, lediglich  deshalb  gewühlt,  weil  üch  bei  ihr  der  rflokl&nSge  Pnla 
lebr  wohl  anegeprSgt  darbot  und  eine  centrale  Compreaaion  der  Radialis 
sich  gut  anafUhren  lieea. 


L  Yu  dti  Cunprewign.    1  Wlbcesd  i*i  «mtnlan  CiBipTMaloi  —  d*t  rHoUiBag*  FnU. 

Man  sieht  ans  den  Cnrren,  welche  von  der  nicht  comprimirten  Arterie 
(inf  Jedem  Bilde  immer  die  oberste  Beibe)  entnommen  sind,  das«  die  erste 
Ethebang  bis  zum  Gipfel  steil,  dieser  aber  etwas  abgeplattet  ist,  der  ab- 
steigende CnrrenscbeDkel  ziemlich  langgezogen  zeigt  etwa  in  halber  Habe 
die  üemlich  dache  Erbebnng  der  ersten  £ lasticitfltsach wankung ;  zweite 
Hluticit&tsachwankang  nnd  ROckstoeaelevation  sind  nnr  schwach  angedentet. 

Die  Fnlacnrren  abgenommen  Ton  dem  von  der  comprimirten  Stelle  peri- 
pheriewOrts  gelegenen  StDcke  der  Radialis  zeigen  sich  in  folgender  Weise 
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verschieden :  Die  Höhe  der  ganzen  Gnrve  ist  etwas  geringer,  der  aafirt«i- 
gende  Schenkel  steigt  meist  in  einer  weniger  gestreckten  Linie  an,  vor 
der  Bildung  des  Gipfels  tritt  bei  den  meisten  Cnrven  eine  geringe  stumpf- 
winkelige Ablenkung  nach  rechts  ein,  so  dass  der  Gipfel  sich  als  eui  noch 
breiterer  wie  bei  den  directen  Curven,  fast  dreieckig  gestaltet  darbietet; 
der  absteigende  Schenkel  erscheint  überall  als  eine  mehr  oder  weniger 
stark  gewellte  y  nach  oben  bisweilen  leicht  convexe  Linie  bei  weniger 
steilem  Abfall. 

Die  erste  Erhebung  auf  dem  absteigenden  Schenkel,  die  man  aaf  den 
meisten  Curven  als  erste  Elasticitfttsschwankung  erkennen  kann,  ist  dem 
Gipfel  bedeutend  näher  gertlckt,  zweite  Elasticitätsschwankung  und  Rflck- 
stosselevation  sind  nur  an  einigen  der  Curven  noch  deutlich  zu  erkennen, 
an  anderen  finden  sich  noch  mehrere  kleine  Erhebungen,  die  den  am  nor- 
malen Pulsbild  vorkommenden  nicht  anzupassen  sind ;  es  schemt,  dass  bei 
der  rückläufigen  Pulswelle  die  Arterienwand  während  der  Abspannung  in 
zahlreichere  kleine,  nicht  constante  Schwingungen  geräth;  überhaupt  lassen 
die  Bilder  des  rückläufigen  Pulses  mit  Ausnahme  der  auf  Curve  I  ver- 
zeichneten eine  gewisse  Unregelmässigkeit  erkennen. 

Im  Laufe  dieser  Untersuchungen  kam  ich  zu  der  Ueberzengnng,  dass 
die  Exploration  des  rückläufigen  Pulses  ein  ebenso  zuverlässiges  wie  leicht 
anzuwendendes  Mittel  ist,  die  Kraft  des  Herzens  abzuschätzen,  wo  min 
nach  Auscultation  am  Herzen  und  Prüfen  des  directen  Pulses,  welches  jt 
doch  Verfahren  sind,  die  bis  zu  einem  gewissen  Grade  von  subjectivem 
Ermessen  abhängig  sind,  sich  noch  kein  bestimmtes  Urtheil  über  die  fer- 
nere LeistungsfiLhigkeit  des  Herzens  zu  verschaffen  im  Stande  war;  ich 
halte  die  Erscheinungen  des  rückläufigen  Pulses  wenigstens  für  eine  sehr 
objective  und  gerade  darum  nicht  gering  zu  schätzende  Probe,  die  auch 
wegen  ihrer  leichten,  einfachen  Ausführbarkeit  besonders  in  der  Praxis 
weiterer  Beachtung  mir  werth  zu  sein  scheint;  ob  sie  sich  andererseits 
immer  und  absolut  bewähren  wird,  mOgen  ausgedehntere  Versuche  erg^eben. 


vn. 

Besprechungen. 
1. 

Handbnch  der  privaten  and  öffentlichen  Hygiene  des  Ein* 
des,  zum  Gebrauche  fttr  Stndirende,  Aerzte,  Sanitätsbeamte  und 
Pädagogen  von  Dr.  Julius  Uf feimann.  Prof.  der  Medicin  an 
der  Universität  Rostock.  Leipzig ,  Verlag  von  F.  C.  W.  Vogel, 
1881.    11  Mk. 

Es  war  ein  glflcklicher  Gedanke ,  die  schwer  ttbersehbare  Menge 
vielfach  zerstreuter  Arbeiten,  welche  sich  auf  die  Hygiene  des  Kindes 
beziehen,  in  eine  Gesammtdarstellnng  zu  vereinigen ;  und  zur  Ausfahrung 
eines  Werkes  dieser  Art  war  Prof.  Uf  feimann  sowohl  vermöge  seiner 
eigenen  Leistungen  auf  dem  bezttglichen  Gebiete,  als  auch  wegen  seiner 
Qberans  reichen  Kenntniss  der  einschlägigen  Literatur  sicherlich  einer  der 
Berufensten. 

Was  den  Inhalt  des  Buches  anlangt,  so  beginnt  dasselbe  mit  der 
Geschichte  der  Hygiene  des  Kindes,  hierauf  werden  die  Geburts-  und 
Sterblichkeitsverhältnisse,  die  Morbidität  und  endlich  die  Aetiologie  der 
Tomehmsten  Krankheiten  besprochen.  Der  nun  folgende  (specielle)  TheiL 
des  Werkes  zerfällt  in  zwei  Hauptabschnitte :  1.  Private  Hygiene,  2.  öffent- 
liche Hygiene  —  in  ihrem  weitesten  Umfange. 

Wie  aus  dieser  Inhaltsangabe  ersichtlich,  ist  es  ein  höchst  umfassen- 
des Material,  welches  sich  der  Autor  zur  Verarbeitung  vorgelegt  hat; 
aber  die  formale  Bewältigung  des  Stoffes  kann  nicht  durchweg  als  eme 
gelungene  bezeichnet  werden.  Schon  die  Anlage  des  Werkes  ist  eine 
allzu  breite;  überdies  verliert  sich  der  Verfasser  oftmals  in  weitschweifige  « 
Ansfflhrungen  minder  wesentlicher  Gegenstände,  wodurch  die  Uebersicht- 
lichkeit  und  Geschlossenheit  des  Ganzen  beeinträchtigt  wird  und  der  Um- 
fang des  Buches  unnöthiger  Weise  anschwillt. 

Abgesehen  von  diesen  mehr  äusserlichen  Mängeln,  welche  bei  einer 
künftigen  Auflage  durch  Kürzungen  und  Ausscheidungen  leicht  zu  ver- 
bessern sind,  gehören  einzelne  Theile  des  Werkes  zu  den  vorzüglichsten 
LeistuDgen.  Dahin  rechnen  wir  vor  Allem  das  Kapitel  über  die  Ernäh- 
i'png,  welches  mit  einer  bisher  unerreichten  Gründlichkeit  und  Vollstän- 
digkeit bearbeitet  ist,  unter  gleicher  Berücksichtigung  der  wissenschaft- 
lichen Forschung  wie  der  praktischen  Erfahrung.  Man  merkt  es  an  der 
Haltung  dieses  Abschnittes,  dass  sich  Verfasser  hier  ganz  und  gar  auf 
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heimiBchem  Boden  bewegt,  an  dessen  CnlÜTirang  er  selbst  thfttigen  An- 
theil  genommen  hat. 

Wir  kdnnen  uns  nicht  Versagen,  anf  einige  die  künstliche  Er- 
nährung der  SAnglinge  betreffende  Punkte  nfther  einzugehen.  Bezfl^lich 
der  Zubereitung  der  Kuhmilch  spricht  sich  Verfasser  sehr  entschie- 
den gegen  eine  zu  starke  Verdtlnnung  derselben  ans;  aber  bei  aller  An- 
erkennung der  theoretischen  Gründe,  die  er  für  seine  Ansicht  geltend 
macht,  hat  uns  die  Erfahrung  doch  vielfach  gelehrt,  dass  (eine  Milch  von 
guter  Qualität  vorausgesetzt)  die  Mischung  von  1  Theil  Milch  und  1  Theil 
Wasser  für  Kinder,  welche  erst  die  4.  Lebenswoche  überschritten  haben, 
sich  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  unzuträglich  erweist;  ebenso 
erscheint  uns  in  den  für  die  weiteren  Säuglingsepochen  angegebenen  Pro- 
portionen das  Verhältniss  der  Milch  zum  Verdünnungsmittel  ein  zu  groases. 
Wie  sehr  in  diesem  Betreff  die  Ansichten  der  Autoren  auseinander  wei- 
chen, zeigt  uns  beispielsweise  ein  Vergleich  obiger  Zahlen  mit  der  von 
Prof.  Henoch  aufgestellten  Scala,  in  welcher  für  die  ersten  drei  Monate 
das  Verhältniss  von  1  Theil  Milch  zu  3  Theilen  Wasser  angesetzt  ist 
Unseren  eigenen  Erfahrungen*  zufolge  müssen  wir  uns  den  auf  der  letzten 
Naturforscherversammlung  zu  Salzburg  von  Happe  empfohlenen  Verhält- 
nissen anschliessen.  (In  der  ersten  Woche  V«  Milch ;  bei  langsamem  Stei- 
gen Vs  Milch  gegen  das  Ende  der  vierten  Woche;  Vs  Biilch  bis  drei  Mo- 
nate, 2/3  Milch  vom  sechsten  Monate  ab;  V«  des  verdünnenden  Zuaatses 
für  die  ganze  spätere  Säuglingsperiode.)  Es  versteht  sich  von  selbst, 
dass  hier  von  einer  steifen  Regel  überhaupt  nicht  die  Rede  sein  kann 
und  dass  namentlich  die  stets  zu  controlirende  Beschaffenheit  der  Dann- 
entleerungen uns  als  Richtschnur  dienen  muss;  gewisse  Extreme  werden 
aber  immer  zu  vermeiden  sein. 

Der  vom  Verfasser  aufgeführten  Reihe  von  Ersatsmitteln  der  Mntter- 
milch  wäre  noch  die  nach  Pfeiffer's  Methode  peptonisirte  Milch 
anzufügen  —  eine  Modification  der  Kuhmilch,  in  weicher  das  Caselki  in 
lösliches  Pepton  übergeführt  ist  und  welche  dadurch  hergestellt  wird, 
dass  man  alkalisch  gemachte  Kuhmilch  mit  Pankreaspräparaten  bei  40 
bis  50<)R.  digerirt.  Der  etwas  bittere  Geschmack  dieser  peptonisirten 
Milch  wird  am  besten  durch  Zusatz  von  Gerstenschleim  mit  Zucker  verdeckt. 

An  Biedert's  künstlichem  Rahmgemenge  (welches  bekannt- 
lich an  Stelle  des  Kuhmilchcaselns  Kalialbuminat  enthält)  tadelt  Verfasser 
den  Umstand,  dass  es  —  nach  der  Vorschrift  angewendet  —  dem  Säug- 
linge far  die  erste  Zeit  nach  der  Geburt  eine  an  Protein  zu  arme  Nah« 
rung  bietet;  ferner  dass  es  sehr  theuer  ist.  Der  letztere  Vorwurf  i^ 
allerdings  nicht  unbegründet;  was  hingegen  den  ersteren  betrifft,  so  haben 
zahlreiche  Erfahrungen  aus  der  neuesten  Zeit  erwiesen,  dass  das  Bie- 
der tische  Präparat  —  dem  gegenwärtig  überhaupt  eine  erhöhte  Anf* 
merksamkeit  zugewendet  wird  —  gerade  für  die  früheste  Lebensepoeho 
des  Kindes,  in  welcher  die  künstliche  Ernährung  den  grössten  Schwie- 
rigkeiten begegnet,  zu  recht  befriedigenden  Resultaten  fahrt. 

Die  vom  Verfasser  aufgestellte  Uebersicht  derlncubationsdaner 
der  acuten  Exantheme  bedürfte  wohl  einiger  Berichtigang;  10 — 13 
Tage  für  die  Blattern  ist  zu  kurz  und  10  Tage  für  das  Scharlach  ent- 
schieden zu  lang.    In  der  Zahl  „  zehn  **  berühren  sieh  hier  zwei  «eate 
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Exantliemey  welche  besflglich  der  IncnbatioiiBdaaer  weit  auseinander  liegen 
und  daraofi  kdnnen  sich  fttr  den  Unerfahrenen  sehr  irrige  Vorstellungen 
ergeben. 

In  dem  Abschnitte  Aber  ,,  Verhütung  der  ttbertragbaren  Krankheiten 
des  Kindesalters**  erörtert  Verfasser  n.  A.  auch  die  Prophylaxis  des 
Keuchhustens  und  fordert,  dass  die  Ueberftthmng  der  daran  erkrankten 
Kinder  in  seuchefreie  Orte  aufs  AUerstrengste  verboten  werde.  „Die 
Durchfahrung  einer  desfallsigen  Verordnung'',  bemerkt  derselbe,  „wttrde 
mit  Schwierigkeiten  kaum  verbunden  sein,  da  das  Vorhandensein  der  frag- 
lichen Krankheit  bei  einem  Kinde  den  verantwortlichen  Angehörigen  nicht 
ODbekannt  bleiben  kann,  dieselben  also  mit  Unkenntniss  sich  nicht  ent- 
schuldigen dürfen.  *^  Sehen  wir  gflnzlich  davon  ab,  ob  die  postulirte  Be- 
schränkung der  Freiaflgigkeit  wirklich  so  leicht  durchführbar  wftre,  wie 
es  sich  Verfasser  vorstellt,  so  können  wir  doch  besflglich  des  Nachsatzes 
die  Bemerkung  nicht  unterdrflcken,  dass  die  Erkenntniss  des  Keuchhustens 
nicht  allein  im  frühen  Stadium  der  Krankheit  meist  sehr  schwierig,  ja 
unmöglich  ist,  sondern  dass  auch  in  einer  weit  grösseren  Ansah!  von 
Fällen,  als  man  gemeinhin  anniknmt,  im  ganzen  Verlaufe  der  Krankheit 
die  charakteristischen  Erscheinungen  fehlen,  so  dass  oft  nur  durch  das 
vorhergegangene  oder  nachfolgende  Auftreten  eines  vollständig  ausgebil- 
deten Keuchhustens  bei  anderen  Kindern  derselben  Familie  der  zweifel- 
hafte Fall  seine  Aufklärung  findet.  Und  in  den  eben  beregten  Verhält- 
nissen ist  auch  die  Häufigkeit  der  Ansteckung  durch  die  Schule  zumeist 
begründet;  denn  vollkommen  ausgeprägte  Fälle  werden  jetzt  wohl  an 
allen  Schulen  zurückgewiesen. 

Auf  weitere  Einzelheiten  einzugehen,  müssen  wir  uns  des  beschränkten 
Raumes  halber  versagen.  Im  Ganzen  beurtheilt  ist  Prof.  Uf  feimann 's 
Werk  eine  sehr  schätsenswerthe  Bereicherung  der  medicinischen  Literatur; 
fflr  den  Sanitätsbeamten  fast  unentbehrlich,  gewährt  es  auch  dem  prak- 
tischen Arzte  reiche  Belehrung  über  Dinge,  nach  welchen  man  ander- 
wärts vergeblich  suchen  würde  —  wir  erinnern  nur  an  die  Kapitel  über 
Undüche  Sanatorien,  Seehospize,  Kinderheilstiltten  in  Sool-  und  Thermal- 
bädern u.  s.  w.  Ein  sorgfältig  ausgearbeitetes  Sachregister  erhöht  die 
Brauchbarkeit  des  Werkes  für  den  Zweck  rascher  Orientirung.        w. 


2. 

Handbuch  der  Physiologie,  herausgegeben  von  L.  Hermann. 
Leipzig,  F.  C.  W.  Vogel.  Band  III :  Physiologie  der  Sinnesorgane. 
Band  IV.  Thl.  1 :  Physiologie  des  Blutes  u.  s.  w.  Band  V.  Tbl.  1 : 
Physiologie  der  Absonderungsvorgänge.  Band  VI :  Stoffwechsel  und 
Zeugung.     (Siehe  dieses  Archiv.  Band  XXVI.  S.  426.) 

Wenn  dem  Referenten  die  ehrende  Aufgabe  zu  Theil  geworden  ist, 
eine  weitere  Folge  von  neuersohienenen  Bänden  dieses  bedeutungsvollen 
Sammelwerkes  den  Lesern  dieses  Archivs  anzuzeigen,  so  gedenkt  er  bei 
Erledigung  derselben  den  gleichen  Gesichtspunkt  beizubehalten,  welcher 
für  ihn  schon  bei  der  Besprechung  der  ersten  Abschnitte  des  Handbuches 
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maaBSgebend  gewesen  ist,  d.  h.  er  wird  aioh  mit  dem  Versuche  begnflgeo, 
hie  und  da  atif  den  Werth^  welchen  die  eioaelnen  fiearbeitangen  ftr  die 
klinische  Medicin  besitzen,  aufmerksam  sn  machen* 

Zar  Erläuterung  dieses  Standpunktes  ist  freilich  der  erste  der  neu 
hinzugekommenen  Bände  weniger  geeignet  Er  behandelt  die  Phjaiolagie 
der  Sinnesorgane.  Seine  erste  Hälfte,  die  Lehre  von  dem  Gesichtasiiuiy 
hat  nach  der  physikalischen  Seite  hin  in  A.  Fick  und  £.  Hering,  nach 
der  erst  in  allerneuester  Zeit  cuitivirten  chemischen  Achtung  in  W.  Kuhn  e, 
dem  Hauptforscher  auf  dem  durch  die  Entdeckung  des  Sehpurpurs  eröff- 
neten Gebiete,  gewiss  ihre  berufensten  Bearbeiter  gefunden.  Dieser  Theil, 
fttr  den  Ophthalmologen  natttrlich  unentbehrlich,  hat  zu  der  internen  kli- 
nischen  Medicin  keine  directen  Beziehungen,  da  die  pathologischen  Ver- 
änderungen des  Sehorgans,  welche  fttr  die  Erkennung  innerer  Krankheiten 
besonders  wichtig  werden,  fast  ausschliesslich  anatomische  sind.  £her 
könnte  man  solche  Beziehungen  zur  klinischen  Forschung  im  zweiten 
Theile  entdecken,  in  welchem  V,  Hensen  das  Oehdr,  v.  Vintschgan 
Geschmack  und  Geruch,  0.  Funke  Tastsinn  und  Gemeingeßlhle  und 
E.  Hering  den  Temperatursinn  abgehandelt  haben.  Bekanntlich  arbeiten 
sich  kaum  in  einem  Gebiet  Physiologie  und  Pathologie  so  zweckmfifMig 
gegenseitig  in  die  Hände,  als  in  der  Erforschung  der  Gehirn-  und  Backen- 
marksfunctionen.  Wenn  aber  gerade  die  Empfindungswahmehmungen,  wie 
es  wegen  Mangels  der  objectiven  Controle  in  der  Natur  der  Sache  liegt, 
der  experimentellen  Prüfung  am  normalen  Thier  und  Menschen  schon 
grosse  Schwierigkeiten  bereiten,  so  mttssen  sie  nothwendig  der  kliniBchea 
Untersuchung  am  Krankenbett  noch  bei  Weitem  grossere  HindermsBe  in 
den  Weg  legen.  Daher  soll  zweckdienlicher  Weise  die  erstere  die  Grund- 
lage fflr  letztere  sein.  Was  aber  bisher  von  dieser  Grundlage  durch  die 
physiologische  Forschung  geschaffen  ist,  findet  man  in  diesem  Band  des 
Handbuches  zusammengestellt. 

Bei  Weitem  zahlreichere  Berflhrungspunkte  hat  die  klinische  Forschung 
mit  der  physiologischen  auf  dem  Gebiete  der  Lehre  vom  Blutkreislauf, 
deren  Bearbeitung  A.  Rollett  (Physiologie  des  Blutes  und  der  Blntbe- 
wegung)  und  H.  Aubert  (Innervation  der  Kreislaufsorgane)  übernommen 
haben.  Die  normalen  Form-  und  Lebenserscheinungen  des  Blutea  ab 
solches,  wie  sie  gegenwärtig  dargestellt  werden,  müssen  unsere  Aufinerk- 
samkeit  ganz  besonders  heutzutage  fesseln,  wo  wir  immer  mehr  bemüht 
sind,  durch  die  mikroskopische  und  chemische  Untersuchung  gerade  des 
Blutes  in  das  Wesen  der  Krankheiten  einzudringen.  Schon  lange  aber 
sind  bezüglich  der  Bewegungsvorgänge  an  den  Kreislaufsorganen,  Herz- 
arbeit, Herzstoss,  Herztöne  und  vor  Allem  des  Arterienpulses  physiolo- 
gische und  pathologische  Beobachtung  eng  verschmolzen  gewesen  und  es 
hat  diese  Verschmelzung  die  wichtigsten  Anhaltspunkte  für  die  Diagnostik 
geliefert.  Für  die  Therapie  schien  die  Lehre  von  der  Bluttransfusion  vor 
einigen  Jahren  Bedeutung  zu  erlangen  und  wird  sie,  wenn  auch  jetzt 
etwas  in  den  Hmtergrund  getreten,  vielleicht  in  späterer  Zeit  wieder  ge- 
winnen. Alle  diese  für  den  Arzt  hochwichtigen  Kapitel  sind  in  dem 
1.  Theil  des  IV.  Bandes  in  der  anschaulichsten  Weise  zur  Darstellnng 
gebracht. 

Wenn  es  daher  als  wflnschenswerth  hingestellt  werden  darf. 
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die  Lectüre  eines  Buches,  wie  des  ebea  erwähnteDy  auch  beim  ärztlich^ 
Praktiker  Eingang  finden  möge,  so  mass  man  das  Studium  des  folgenden 
Abschnittes  (Bd.  V.  Tbl.  1),  der  Physiologie  der  Absonderungsvorgftnge 
nebst  der  Ohenue  der  Verdanungssäffce,  welchen  R.  Heidenhain,  B. 
Luchsinger  und  R.  Mal 7  bearbeitet  haben,  dem  Arzt,  der  sich  auf 
der  Höhe  seiner  Wissenschaft  halten  will,  auf  das  Dringendste  empfehlen. 
Gerade  die  Pathologie  der  secretorischen  Organe,  und  darunter  wiederum 
insbesondere  die  des  Verdauungsapparats  einer-  und  der  Nieren  anderer- 
seits hat  in  der  letzten  Zeit  manche  Umgestaltung  und  Bereicherung  er- 
fahren und  wird  noch  gegenwärtig  täglich  durch  zahlreiche  Arbeiten  ge- 
fördert. Da  sich  aber  diese  neuere  Entwicklung  nicht  zum  geringsten 
Theil  gerade  auf  physiologischer  Basis  vollzieht,  so  steht  Demjenigen,  der 
diese  Entwicklungs Vorgänge  verfolgen  will,  kein  besseres  Hfllfsmittel  zu 
Gebote,  als  eben  dieser  Band  des  Hermann 'sehen  Handbuches.  Qanz 
besonders  erlauben  wir  uns  auf  die  Kapitel:  Absonderungsvorgänge  im 
Magen  und  Harnabsonderung,  welche  in  dem  bewährten  Forscher  auf 
diesen  Gebieten,  Heidenhain,  ihren  Bearbeiter  gefunden  haben,  sowie 
auf  die  ebenso  grflndliche  als  interessante  Darstellung  der  Chemie  des 
Magensaftes  von  Maly  hinzuweisen.  Wie  mannigfaltige  Beziehungen  ge- 
rade in  diesen  Gebieten  zwischen  der  Wissenschaft  vom.  normalen  und 
der  vom  kranken  Leben  bestehen,  das  könnten  uns  schon  die  Namen  so 
vieler  klinischer  Forscher,  welchen  wir  begegnen,  wenigstens  andeuten; 
das  zeigen  uns  aber  deutlich  jene  Fragen,  in  denen  sich  Normales  und 
Pathologisches  bei  der  Besprechung  absolut  nicht  trennen  lässt,  wie  bei- 
spielsweise die  nach  den  Ursachen  der  Albuminurie;  das  beweisen  jene 
wichtigen  Krankheitsfälle  (wie  die  Magen-  und  Darmfisteln),  welche  uns 
unschätzbares  Material  geliefert  haben  und  noch  liefern  werden ;  das  lehrt 
vor  Allem  die  Verwerthung  klinischer,  diagnostischer  oder  therapeutischer 
Methoden,  welche,  wie  die  Anwendung  der  Magensonde,  adoptirt  und 
ebenso  zur  Erforschung  abnormer,  wie  zur  Aufklärung  der  regelmässigen 
Vorgänge  benutzt  werden. 

Den  Schlussband  des  Sammelwerkes  bildet  die  Physiologie  des  all- 
gemeinen Stoffwechsels  und  der  Ernährung  von  0.  v.  Voit  und  die  der 
Zeugung  von  V.  Hensen.  Fast  noch  mehr  als  bei  dem  vorigen  Bande 
sind  wir  an  dieser  Stelle  verpflichtet,  dem  Wunsch  Ausdruck  zu  geben, 
es  möge  dieser  letzte  Theil  bei  dem  ärztlichen  Publicum  in  weitesten 
Kreisen  Eingang  und  die  gebührende  Anerkennung  finden.  Damit  ist 
natürlich  in  erster  Linie  die  moderne  Stoffwechsellehre  gemeint,  welche 
durch  einen  ihrer  Mitbegründer  und  thatkräftigsten  Förderer  zur  Dar- 
stellung gebracht  worden  ist.  Seit  die  bahnbrechenden  Gedanken  L  i  e  b  i  g  *s 
und  die  Arbeiten  Bischoff's,  Voit's,  Pettenkofer's  und  Anderer 
Klarheit  in  die  Chemie  des  Stoffumsatzes  im  normalen  Organismus  ge- 
bracht haben,  hat  sich  auch  auf  pathologischem  Gebiete  eine  rege  Thätig- 
keit  in  dieser  Richtung  entfaltet,  welche  auch  schon  so  manche  beach- 
tenswerthe  Thatsache  und  Anschauung  zu  Tage  gefördert  hat.  Somit 
steht  zu  hoffen,  dass  wir  auf  diesem  Wege  immer  mehr  in  das  Wesen 
nicht  nur  der  sogenannten  allgemeinen  Ernährungsstörungen,  sondern  auch 
der  Rückwirkung  localer  Erkrankungen  auf  den  Gesammtorganismus  ein- 
dringen.   Die  Wichtigkeit  des  vorliegenden  Buches  für  die  klinische  Me- 
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d^cin  liegt  somit  anf  der  Hand.  Der  ärstliche  Leser  findet  darin  znnftchst 
eine  klare  und  ansfahrliche  Darstellung  der  Fnndamentalgesetse  des  Stoff- 
Wandels  auf  Grund  der  am  normalen  Thier  und  Menschen  festgestellten 
Thatsachen.  Alsdann  leitet  ihn  die  Darlegung  des  E&iflnsaes  yeracliie- 
dener  innerer  und  äusserer  Einwirkungen  auf  den  gesunden  Organiamos 
(Schlaf,  Muskelarbeit,  Gehimthätigkeit,  Nahrungsverftnderung,  Tempermtnr- 
differenzen  u.  s.  w.)  allmählich  auf  das  pathologische  Gebiet  hinflber.  Auf 
diesem  trifit  er  einerseits  die  praktisch  wichtigen  Resultate  der  pharma- 
kologischen Untersuchupgen ,  die  Wirkungsweise  zahlreicher  medicamen- 
tdser  Substanzen  auf  den  Stoffwechsel  (Sidze,  Alkohol,  Alkaloide,  Jod, 
Quecksilber,  Phosphor  u.  s.  w),  andererseits  den  Effect  patholog^iacher 
Störungen,  wie  der  Blutentziehung,  des  Fiebers,  des  Diabetes  n.  A.  ans- 
fttbrlioh  geschildert.  Endlich  bietet  dem  Leser  die  eingehende  Beleuch- 
tung des  Werthes  der  einzelnen  Nahrungsstoffe,  sowie  der  Nahrung»-  und 
Genussmittel  reiche  Belehrung  in  therapeutischer  und  hygienischer  Be- 
ziehung. F.  Pe  ■  I  Ol  d  t  (BrlaB«M). 


3. 

lieber  die  Weintraubenkur  mit  Rflcksicht  auf  Erfahrangen 
in  Meran  von  Dr.  Raphael  Hausmann  etc.  Vierte  Auflage. 
Verlag  von  Fridolin  Plaut.    Meran. 

Der  erfahrene  Meraner  Arzt  legt  in  vorliegender  Brochflre  in  ge- 
drängter Kürze  seine  Anschauungen  und  Erfahrungen  über  die  Wein- 
traubenkur nieder.  Er  hat  sich  ein  Verdienst  erworben,  indem  er  die 
Indicationen  und  Gontraindicationen  ftir  die  Kur  mit  kritischer  Schärfe 
angibt.  Die  Erkrankungen  des  Verdauungstractus,  der  einfache  Blasen- 
katarrh  und  die  Störungen  der  Respirationsorgane  sind  es,  welche  durch 
die  Traubenkur  zur  Heilung  gebracht  werden  sollen.  Dyspepsien  und 
chronischer  Magenkatarrh,  habituelle  Verstopfung  und  hämorrhoidale  Be- 
schwerden —  Folgeerscheinungen  von  Herzkrankheiten,  chronischer  Lud- 
genkatarrh,  namentlich  der  Emphysematiker,  und  Phtbisis,  so  lange  sie 
nicht  mit  Fieber  einhergebt  und  schwere  Ernährungsstörungen  verursacht 
hat,  indiciren  die  Traubenkur.  Dass  die  klimatischen  Verhältnisse  Merans 
namentlich  bei  den  Erkrankungen  der  Respirationsorgane  sehr  wesent- 
lich für  den  günstigen  Erfolg  der  Kur  sind,  ist  selbstverständlich.  In- 
teressant ist  auch  ihre  günstige  Beeinflussung  des  Ptyalismus.  Directe 
Gontraindicationen  sind  Pharyngitis  chronica,  Laryngitis  katarrhalis  und 
ulcerosa  und  die  floride  Phthise.  Das  leichte  Eintreten  von  Hämoptoe 
mahnt  zur  besonderen  Vorsicht. 

Die  eigentliche  Kurzeit  ist  in  Meran  von  der  zweiten  Woche  des 
September  bis  Ende  October.  q^,  Schmidt  (B«fih«BkaU). 
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vin. 

lieber  das  Verbältniss  der  MageDgäbrongen  zur  mechanischen 

Mageninsuflicienz. 

Von 

B.  Naunyn 

in  Königsberg  i.  Pr. 

Die  Kenntniss  des  Zustandes,  den  man  als  Magenektasie  be- 
zeichnete und  noch  heute  bezeichnet,  ist  älteren  Datums.  Doch  wurde 
erst  durch  die  bekannte  Arbeit  von  Kussmaul  diesem  Gegenstande 
das  Interesse  der  Aerzte  und  Pathologen  in  höherem  Maasse  zuge- 
wendet Die  Hauptsache  der  Eussmaurschen  Arbeit  ist  —  wie 
allgemein  bekannt  —  ihr  therapeutischer  Theil.  Kussmaul  zeigte, 
dass  die  mechanische  Behandlung  dieser  Zustände,  die  öfter  wieder- 
holte oder  fortgesetzte  künstliche  Entleerung  des  überfQllten  Magens 
mittelst  der  Magenpumpe,  ganz  yorzOgliche  Dienste  leistet. 

In  der  Erklärung,  die  Kussmaul  von  der  Wirkungsweise  der 
Auspumpungen  bei  Magener  Weiterung  gibt,  folgt  er  ganz  und  gar 
mechanischen  Gesichtspunkten.  Seine  Ansicht  ist  in  Kurzem  fol- 
gende :  Durch  die  UeberfüUung  des  erweiterten  Magens  mit  Inhalts- 
massen wird  bei  der  Magenektasie  ein  weiteres  mechanisches  Hin- 
derniss  fttr  die  Entleerung  desselben  durch  den  Pylorus  gesetzt. 
Welcher  Art  dasselbe  ist,  lässt  sich  nicht  ganz  sicher  bestimmen, 
doch  ist  es  möglich,  dass  das  Zerren  des  schweren  Magensackes  jan 
dem  relatiy  gut  befestigten  Pylorus  zu  einer  Verengerung  dieses, 
oder,  wo  eine  solche  schon  besteht,  zu  einer  weiteren  Steigerung 
derselben  führt.  Jedenfalls  wirkt  die  Auspumpung  dadurch  günstig, 
dass  sie  zur  Entlastung  des  Magens  führt  und  damit  ihn  besser  als 
vorher  befähigt,  seine  Entleerung  durch  den  Pylorus  zu  bewirken. 
Unzweifelhaft  hat  diese  von  Kussmaul  entwickelte  Anschauung 
viel  Einnehmendes  und  für  manche  Fälle  ist  sie  auch  gewiss  richtig ; 
dennoch,  glaube  ich,  hat  es  auf  die  Entwicklung  der  Lehre  von  der 
Magenektasie  nicht  günstig  gewirkt,  dass  Alle,  welche  nach  Kuss- 
maul diesen  Gegenstand  bearbeiteten,  wie  auch  Kussmaul  selbst 
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der  Störung,  welche  der  Mechanismus  der  Magenverdauung  bei  der 
Magenerweiterung  erleidet,  ganz  und  gar  die  beherrschende  Stellung 
einräumten. 

Leube  und  Penzoldt  förderten  die  Diagnostik  der  Magen- 
erweiterung durch  eingehende  Untersuchungen.  Sie  unterzogen  die 
bekannten  Methoden  zur  Bestimmung  der  Lage  und  der  Grosse  des 
Magens  genauer  Prüfung  und  gaben  neue  diesem  Zwecke  dienende 
Methoden  an.  Sie  suchten  dann  mittelst  dieser  Methoden  genaue 
Anhaltspunkte  für  die  ,,  physikalische  ^  Diagnose  der  Magenektasie 
zu  gewinnen.  Am  bekanntesten  sind  wohl  die  Angaben  Leube*» 
geworden.  Es  bestimmt  dieser  Autor  die  Lage  des  Magens*  dadurch, 
dass  er  eine  Schlundsonde  in  den  Magen  einbringt,  deren  schonend 
möglichst  weit  abwärts  geführte  Spitze  er  durch  die  Bauchdecken 
des  Untersuchten  von  aussen  zu  tasten  sucht.  „Für  gewöhnlich'', 
so  lehrt  dann  L  e  u  b  e  ^  „wird  die  Magen  wand  nur  bis  zur  Höhe  des 
Nabels  durch  die  Sonde  abwärts  gedrängt,  je  weiter  unterhalb  des 
Nabels,  je  näher  der  Darmbeinhorizontale  (eine  Horizontale,  welche 
Yon  einer  Spina  ant.  sup.  oss.  iL  zur  anderen  gezogen  ist)  dieselbe 
gefühlt  wird,  um  so  sicherer  ist  die  Diagnose  der  Magenektasie, 
welche  absolut  sicher  ist,  wenn  die  palpable  Sondenspitze  unter  diese 
Horizontale  zu  liegen  kommt.^' 

In  ähnlicher  Weise  suchte  Penzoldt  den  Tiefstand  des  Magens 
daran  zu  erkennen,  dass  ein  ungewöhnlich  langer  Abschnitt  der  ein- 
geführten Sonde  hinter  den  Zähnen  der  Untersuchten  versehwindet 

Gegen  die  Zuverlässigkeit  der  so  gestellten  Diagnose  auf  Magen- 
erweiterung mussten  die  Arbeiten  von  Jul.  Schreiber  (Königsberg) 
und  Rosenbach  ernste  Bedenken  erwecken. 

Vor  Allem  wichtig  ist  der  von  Schreiber  zuerst  mittelst  seiner 
ganz  untrüglichen  Methode  geführte  Nachweis,  dass  auch  bei  Leuten, 
bei  welchen  irgend  welche  Zeichen  einer  krankhaften  Magenerwei- 
terung durchaus  nicht  bestehen,  gelegentlich  die  grosse  Curvatur  des 
Magens  unterhalb  jener  „Darmbeinhorizontalen"  (Leube)  gefun- 
den wird* 

Es  sind  solche  Vorkommnisse  auch  nach  meinen  Erfahrungen 
gar  nicht  selten.  Ich  bediente  mich  zur  Bestimmung  der  Grösse  des 
Magens  gewöhnlich  der  Aufblähung  desselben  durch  Kohlensäure 
mittelst  Brausepulver.  Gibt  man  einem  Menschen  einen  Theelöffel 
voll  Natron  bicarbonicum  und  unmittelbar  darnach  ebensoviel  Wein- 
steinsäure, jedes  in  V«  Glas  Wasser  0>  so  sieht  man  in  Fällen,  wo 

1)  Es  ist  Dach  meinen  Erfahrungen  nothwendig,  bei  Anstellung  dieser  Ter- 
Buche  stets  eine  Schlundsonde  zur  Hand  zu  haben,  um,  wenn  nöthig,  das  ent- 
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krankhafte  Magenektasie  besteht^  wohl  immer,  häafig  auch  in  Fällen, 
in  welchen  ii^end  ein  Zeichen  von  Magenerkrankung  nicht  vorliegt, 
an  der  Stelle,  wo  der  Magen  eben  liegt,  eine  Hervorwölbung  auf- 
treten, welche  durch  ihre  Form  zuweilen  mehr  oder  minder  deutlich 
den  aufgeblähten  Magen  scheinbar  sicher  erkennen  lässt.  lieber  der 
allmählich  sich  mehr  und  mehr  auftreibenden  Partie  des  Bauches 
wird  der  Percussionsschall  anfangs  erst  tiefer  und  lauter  tympani- 
tisch,  später  unter  weiterer  Zunahme  der  fühlbaren  Spannung  wieder 
mehr  gedämpft.  Häufig  bleibt  dies  alles  auf  die  eigentliche  Magen- 
gegend beschränkt  und  es  ereignet  sich  weiter  nichts,  und  dann 
bleibt  es  oft  unsicher,  ob  es  sich  um  den  Magen  handelt.  Oft  treten 
in  den  Fällen,  in  welchen  der  Magen  tiefer  wie  gewöhnlich  liegt 
—  und,  um  es  nochmals  besonders  zu  betonen,  auch  da,  wo  sich 
nichts  Krankhaftes  an  ihm  nachweisen  lässt  —  die  obere  kleine  und 
untere  grosse  Gurvatur  scheinbar  ganz  deutlich  hervor.  Doch  schliesst 
auch  dies  Irrthttmer  nicht  vollkommen  sicher  aus,  sondern  erst  dann 
darf  man  mit  Sicherheit  den  bei  der  Aufblähung  sich  hervorwölben- 
den Theil  als  Magen  ansprechen,  wenn  man  auf  demselben  peristal- 
tische  Wellen  wiederholt  an  derselben  Stelle  in  nöthiger  Deutlichkeit 
und  einer  an  dem  Darme  gewöhnlich  nicht  zu  beobachtenden  Breite 
der  Welle  von  links  nach  rechts  über  die  Hervorwölbung  hin- 
ziehen sieht. 

Jene  gewaltigen  peristaltischen  Wellen,  wie  man  sie  bei  ausge- 
sprochener Mageninsufficienz  (vergl.  S.  231)  über  die  Wand  des  er* 
weitertea  Magens«so  gewöhnlich  ablaufen  sieht,  kommen  freilich  bei 
physiologischer  Weite  und.  Tiefstand  des  Magens  niemals  vor ;  doch 
gelingt  es  ganz  häufig  bei  Leuten  mit  schlaffen  Bauchdecken,  am 
besten  Weibern,  die  oft  geboren,  die  peristaltischen  Wellen,  wenn 
auch  nur  flach,  doch  genügend  deutlich  zu  erkennen,  um  mit  Sicher- 
heit die  Lage  des  Magens  demonstriren  zu  können. 

Auf  in  dieser  Weise  sicher  gestellte  Fälle  stütze  ich  meinerseits 
die  Bestätigung  der  Seh  reib  er 'sehen  Behauptung,  dass  bei  ganz 
normalem  Zustande  des  Magens  die  grosse  Gurvatur  desselben  gar 
nicht  selten  abwärts  bis  zur  Leube'schen  Darmbeinhorizontale  oder 
noch  unter  dieselbe  hinausragend  gefunden  wird. 

Allein  im  Verlaufe  der  letzten  2  Jahre  sah  ich  bei  nur  ganz 
gelegentlich  angestellten  Untersuchungen  der  Art  mindestens  6  solche 

wickelte  Gas  sofort  aus  dem  Magen  herauslassen  za  könnjsn;  denn  es  kommt  gar 
nicht  ganz  selten  vor,  dass  die  Aufblähung  des  Magens  zu  stark,  für  die  Kranken 
geradezu  be&ngstigend  wird,  ohne  dass  sie  im  Stande  sind,  Eactus  von  sich  zu 
geben. 

15* 
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Fälle.  In  einem  Falle  fand  ich  die  grosse  Curvatur  der  Symphyge 
fast  unmittelbar  aufliegend  ohne  UeberfüUung  des  Magens  and  ohne 
irgend  welche  krankhaften  Erscheinungen  der  krankhaften  Magen- 
erweiterung. 

Hiernach  ist  es  nicht  möglich,  aus  dem  Tiefstand  des  Magens 
und  seiner  damit  yerbundenen  Weite  eine  krankhafte  Afagenerweite- 
rungzu  erschliessen.  Bosenbach  meinte  deshalb  und  aus  anderen 
Grtlnden,  die  später  noch  besprochen  werden  müssen,  es  sei  zweck- 
mässiger, die  fraglichen  Zustände  als  Mageninsufficienz  zu  beseicli' 
nen;  wenigstens  solle  man  den  Ausdruck  Magenerweiterung  (Dila- 
tation, Gastrektasie)  nur  fOr  diejenigen  Fälle  anwenden,  in  welchen 
sich  als  Folge  der  chronischen  Insufficienz  eine  bedeutende  und 
irreparable  krankhafte  Erweiterung  des  Magens  entwickelt  habe. 
Besser  wäre  es  dann  übrigens  zu  sagen:  mechanische  Insufficienz, 
da  auch  die  Bosenbach 'sehe  Auffassung  sich  ganz  und  gar  an  die 
Störung  des  Mechanismus  der  Magenverdauung  hält 

Was  unter  mechanischer  Mageninsufficienz  verstanden  werden 
muss,  und  ihr  Verhältniss  zur  krankhaften  Magenerweiterong  ist  leicht 
klar  und  nach  Bosenbach  etwa  Folgendes: 

Im  Zustande  der  Gesundheit  entledigt  sich  der  Magen  seines 
Inhaltes  durch  den  Pylorus  im  Verlauf  der  nächsten  3 — 5  Stande 
nach  der  Mahlzeit.  Diese  Entleerung  ist  nur  möglich,  so  lange  die 
Leistungsfähigkeit  der  Magenmusculatur  den  an  sie  gestellten  An- 
sprüchen genügt  Wird  ungewöhnlich  viel  in  den  Magen  eingeführt, 
so  kann  dennoch  durch  gesteigerte  Muskelthätigkeii  der  Magen  recht- 
zeitig  entleert  werden;  oder  erwächst  am  Pylorus  ein  vermehrter 
Widerstand  gegen  die  Entleerung  des  Magens,  so  kann  auch  dieser 
durch  die  Einwirkung  vermehrter  Muskelkraft  Seitens  des  Magens 
überwunden  werden.  Die  mechanische  Mageninsufficienz  tritt  dann 
ein,  wenn  die  austreibenden  Kräfte  der  vergrösserten  Last  oder  dem 
vermehrten  Widerstände  am  Pylorus  nicht  mehr  gewachsen  sind, 
dann  erfolgt  die  Entleerung  des  Magens  nicht  mehr  innerhalb  der 
normalmässigen  Zeit  und  jetzt  liegt  die  Gefahr  nahe,  dass  jede  frische 
Mahlzeit  den  Magen  bereits  mehr  oder  minder  angefüllt  vorfindet  Da- 
mit nehmen  die  Ansprüche  an  die  mechanische  Leistungsfähigkeit  des 
Magens  zu  und,  da  diese,  wie  vorausgesetzt,  vermindert  ist,  so  wird 
daraus  früher  oder  später  ein  Zustand  dauernder  UeberfüUung  folgen. 

Die  Ursachen  der  mechanischen  Insufficienz  des  Magens  können 
sehr  verschiedene  sein:  Verengerungen  des  Pylorus  durch  Geschwülste, 
Narben  —  Stenosen ;  Muskelschwäche  des  Magens  in  .Folge  chroni* 
scher  Katarrhe  der  Schleimhaut    Es  kann  aber  auch  wohl  Störung 
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deB  MagenchemismiiB  direct  die  Ursache  der  mechanischen  Insufficienz 
werden;  hiermit  sind,  wenn  ich  nicht  irre,  alle  Autoren  einverstan- 
den und  es  kann  dies  nicht  wohl  zweifelhaft  sein ,  denn  wir  wissen, 
dass  bei  der  acuten  Indigestion  nicht  selten  grosse  Massen  des  Ma- 
geninhaltes 12  selbst  24  Stunden  nach  der  Einnahme  ausgebrochen 
werden.  Thatsächlich  besteht  hier  eine  mechanische  Insufficienz,  denn 
nach  24  Stunden  hat  der  Magen  nicht  —  wie  er  längst  sollte  — 
seine  Entleerung  durch  den  Pylorus  bewirkt;  es  ist  aber  einerseits 
keine  genügende  Berechtigung  vorhanden,  eine  die  Indigestion  be- 
gleitende primäre  Muskelschwäche  anzunehmen,  und  andererseits  wis- 
sen wir,  dass  die  Chymification  im  Magen  der  Entleerung  desselben 
vorangehen  muss;  die  Entleerung  des  Magens  durch  den  Pylorus 
erfolgt  erst  längere  Zeit,  bis  Stunden  nach  begonnener  Verdauung; 
nicht  als  ob  bis  dahin  die  Magenmusculatur  unthätig  wäre,  im  Ge- 
gentheil  finden  während  der  Magenverdauung  unausgesetzt  peristal- 
tische  Gontractionen  der  Magen  wand  statt,  welche  den  Mageninhalt 
bewegen,  unter  einander  mischen  und  dadurch  die  Verdauung  be- 
fördern. Aber  diese  Gontractionen  bleiben  zunächst  für  die  Entleer 
rnng  des  Magens  ziemlich  unwirksam,  wie  es  scheint,  weil  die  Gon- 
traction  des  Pylorus  derselben  entgegensteht;  erst  nachdem  die  Ver- 
dauung des  Mageninhaltes  einen  bestimmten  Grad  erreicht,  d.  h.  eine 
bestimmte  chemische  Umsetzung  stattgefunden  bat,  Ittsst  die  hem- 
mende Gontraction  des  Pylorus  nach  und  die  Entleerung  beginnt. 
Bleibt  nun  die  normalmässige  Umsetzung  des  Inhaltes  im  Magen 
aus,  so  findet  eine  Entleerung  seines  Inhalts  wenigstens  nicht  so 
schnell,  wie  nöthig,  statt. 

Die  mechanische  Insufficienz  wird  selbstverständlich  in  den  ver- 
schiedenen Fällen  eine  sehr  verschieden  hochgradige  sein  können. 
Da,  wo  aus  dem  einen  oder  anderen  Grunde  die  Entleerung  des 
Cfaymus  durch  den  Pylorus  in  hohem  Maasse  eingeschränkt  ist,  muss 
sich  früher  oder  später  die  eigentliche  krankhafte  Magenerweiterung 
mit  den  bekannten  Beschwerden  des  Leidens  entwickeln;  der  Magen 
wird  dann  nicht  nur  weit  und  tiefstehend  gefunden,  sondern  in  den 
starken  peristaltischen  Wellen,  die  über  der  Wand  des  Organs  sicht- 
bar ablaufen,  sehen  wir  die  Zeichen  der  vergeblichen  Anstrengungen 
sich  zu  entleeren,  die  augenscheinlichen  Zeichen  seiner  mechanischen 
Insufficienz. 

Doch  so  wenig  jeder  weite  und  tiefstehende  Magen  an  mecha- 
nischer Insufficienz  leidet,  so  wenig  ist  jeder  an  mechanischer  Insuf- 
ficienz leidende  Magen  erweitert  und  tiefstehend.  Solche  Fälle  hat 
Schreiber  (Königsberg)  schon  mitgetheilt    Ich  habe  sicher  3  Fälle 
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in  den  letzten  2  Jahren  gesehen,  in  welchen  ohne  Erweiterang  und 
Tiefstand  die  Zeichen  mechanischer  Insufficienz  bestanden,  beiliafig 
in  allen  dreien  sehr  hartnäckig  nnd  allen  therapeutischen  Unterneh- 
mungen trotzend.  Wurde  nicht  unausgesetzt  ein  oder  mehrmals  täg- 
lich der  Magen  durch  Auspumpen  entleert,  so  sah  man  ihn  bald 
sich  deutlich  unter  dem  linken  Bippensaume  und  im  Epigastrium 
hervorwölben  und  Tage  hindurch  von  Z^it  zu  Zeit  sehr  deutlicli 
ausgeprägte  peristaltische  Wellen  von  links  nach  rechts  ttber  die 
Hervorwölbung  ablaufen,  aber  niemals  und  von  Anfang  an  —  d.  L 
vor  jeder  Behandlung  mittelst  Auspumpen  —  nicht  ragte  der  Magen, 
auch  wenn  man  ihn  mittelst  Brausepulver  ad  maximum,  selbst  bis  zur 
Unerträglichkeit,  ausdehnte,  mit  der  grossen  Curvatur  über  den  Nabel 
abwärts,  und  auch  durch  Sondeneinftthrung  konnte  man  sich  vom 
Fehlen  des  Tiefstandes  flberzeugen. 

Sowie  die  Sache  übrigens  so  weit  kam,  traten  die  bekannten 
Beschwerden  der  Magenerweiterung  wieder  ein ,  Erbrechen  o.  s.  w., 
man  fand  dann  beim  Auspumpen  ziemlich  reichlichen  Inhalt  anch 
noch  viele  Stunden  nach  der  Mahlzeit  vor,  und  immer  fand  man  den 
Mageninhalt  gährend,  d.  h.  er  enthielt  reichlich  Hefepilze,  in  einem 
Falle  auch  unausgesetzt  Sarcine,  die  in  den  andern  anfangs  aaeh 
vorhanden  war,  aber  schnell  verschwand. 

Einer  der  Fälle  kam  zur  Section ;  es  fand  sich  ein  massig  ver- 
engerndes Garcinom  des  Pylorus,  dabei  eine  sehr  bedeutende  Ver- 
dickung der  Muscularis,  die  Höhle  des  Magens  keineswegs  erweitert, 
sondern  sogar  eng,  die  grosse  Curvatur  wenig  unter  dem  Bippra- 
saum  hervorragend ;  in  den  anderen  2  Fällen  liess  sich  eine  sichere 
Diagnose  des  ursächlichen  Magenleidens  nicht  stellen,  sie  schwankte 
zwischen  Ulcus  ventriculi  simplex  und  Carcinom. 

Wie  aber  ist  nun  die  mechanische  Insufficienz  des  Magens  zu  er- 
kennen? Das  von  Bosenbach  angegebene  Verfahren  erhebt  die 
Widerstandsfähigkeit  der  Magenwand  gegen  eine  sie  dehnende  FlBs- 
sigkeitssäule  zum  Kriterium  und  sucht  dieselbe  zu  bestimmen.  Dieses 
Verfahren  ist  von  Jürgensen  (Kopenhagen)  auf  6nmd  einer  aus- 
führlichen Untersuchung  angegriffen  und  für  die  Praxis  häufig  nicht 
wohl  verwerthbar;  denn  meist  halten  nur  geübte  Kranke  das  Son- 
diren und  Eingiessen  von  Flüssigkeit  etc.  etc.,  kurz  das  ganze  Bo- 
senbach'sehe  Verfahren,  so  ruhig  aus,  dass  dabei  ein  erfolgreiches 
Auscultiren,  wie  nöthig,  möglich  wäre. 

Wie  also  ist  die  mechanische  Mageninsuffioienz  zu  erkennen  ? 

Für  viele  Fälle,  ja  für  die  meisten,  gelingt  dies  leicht  genug: 
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schon  die  Beschwerden  der  Kranken  deuten  auf  krankhafte  Magen« 
erweiterung  hin.  Die  Untersuchung  des  Magens  lässt  ihn  meist  ohne 
Weiteres  anscheinend  erweitert  und,  mehr  oder  weniger,  oft  sehr 
tiefliegend  erkennen;  und  stehe  er  tief  oder  nicht,  sei  er  erweitert 
oder  nicht,  man  sieht  die  bekannten  imposanten  peristaltischen  Wel- 
len (von  links  nach  rechts)  über  die  Magenwand  ablaufen.  Sind 
diese  Erscheinungen  nicht  ohne  Weiteres  sichtbar,  so  genügt  die 
Einnahme  des  Brausepulvers  —  wie  oben  angegeben  — ,  um  sie  aufs 
Deatlichste  hervorzurufen. 

Nun  folgt  die  Auspumpung:  sie  ergibt  viele  Stunden  nach  der 
Mahlzeit  den  Magen  von  bald  sehr  reichlichen,  bald  spärlichen  In- 
haltsmassen erfüllt;  dieselben  sind  ausnahmslos  in  gegohrenem  oder 
fauligem  Zustande. 

Doch  gibt  es  Fälle  genug,  in  welchen  die  Sache  so  einfach 
nicht  liegt.  Solche  Fälle  sind  schon  von  Kussmaul  und  von  Ro- 
senbach mitgetheilt;  sie  gestalten  sich  etwa,  wie  folgt:  Es  bestehen 
bei  dem  Kranken  mehr  oder  minder  hochgradige  dyspeptische  Be- 
schwerden, die  schon  durch  ihre  absolute  Renitenz  gegen  alle  Be- 
handlung, z.  B.  auch  Kuren  in  Carlsbad  etc.,  und  hierdurch  um  so 
mehr  imponiren,  als  sie  junge  Leute  betreffen,  und  bei  denen  Carci- 
nom,  nervöse  und  anämische  Dyspepsie  ausgeschlossen  werden  kann. 

Man  findet  bei  der  Untersuchung  des  Abdomens,  nachdem  Brause- 
pulver in  obiger  Dosis  gegeben  ist,  den  Magen  anscheinend  etwas 
gross  und  tiefstehend ;  nur  an  der  Stelle  der  Hervorwölbung  leichte, 
kaum  ganz  sichere  peristaltische  Wellen  (von  links  nach  rechts),  oder 
man  findet  auch  gar  nichts  Besonderes  —  die  Auspumpung  wird  vor- 
genommen; sie  wird  Morgens  3  —  4  Stunden  nach  dem  spärlichen 
ersten  Frühstück,  zu  welchem  der  Kranke  ausser  Flüssigkeiten  nur 
einige  weiche  Eier  und  wenig  Semmel  geniessen  durfte,  ausgeführt 
und  ergibt  wenig  reichliche  oder  auch  nur  sehr  spärliche  Speise- 
reste; die  Hauptsache  aber  ist,  es  findet  sich  Gährung  im  Magen, 
Hefepilze  recht  reichlich,  so  dass  in  jedem  Präparate  mehrere  solcher 
anzutreffen  und  in  Sprossung  begriffen  sind,  oder  zahlreiche  Stäbchen- 
bacterien  (Milchsäure-,  Buttersäuregährung). 

Ist  dies  ein  Fall  von  mechanischer  Insufficienz  des  Magens? 
Jedenfalls  ist  die  Behandlung  mittelst  der  Auswaschungen  erforder- 
lich und  nützlich,  und  ich  glaube  in  der  That,  dass  solche  Fälle  von 
der  mechanischen  Insufficienz  des  Magens  nicht  wesentlich  zu  schei- 
den sind,  dass  es  sich  vielmehr  hier  um  geringere  Grade  des  gleichen 
Uebels  handelt. 

Freilich  das  mechanische  Moment  tritt  hier  ganz  in  den  Hinter- 
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grund;  von  erheblicher  Aufstauung  des  Speisebreis,  wenigstens  bis 
zur  dauernden  Ueberfüllung,  ist  häufig  gar  keine  Rede;  als  einzige 
objectir  fassbare  krankhafte  Erscheinung  finden  wir  ausser  den  Be- 
schwerden  der  Kranken  die  Gährung  des  Mageninhalts. 

Die  Gährung  des  Mageninhalts,  die  hier  in  den  Vordergrund 
tritt,  spielt  eben  bei  allen  sogenannten  Magenektasien  eine  viel  be- 
deutsamere Rolle,  als  man  ihr  bis  jetzt  im  Allgemeinen  zugeschrieben 
hat,  und  es  will  mir  scheinen,  dass  in  den  meisten  Fällen  sie  zum 
guten  Theil  es  ist,  womit  es  die  Therapie  (durch  Auspumpung)  zq 
thun  hat,  und  dass  weiter  in  manchen  Fällen,  in  welchen  die  Magen- 
insufficienz  auch  nach  ihrer  mechanischen  Seite  recht  stark  entwickelt 
ist,  dennoch  das  wesentlichere,  das  relativ  primäre  Moment  in  der 
krankhaften  Gährung  des  Mageninhalts  zu  suchen  sei. 

Die  abnormen  Gährungsprocesse  des  Mageninhaltes  sind  längst 
sorgfältig  studirt  und  wir  wissen  bereits,  dass  Gährungsvorgänge  der 
verschiedensten  Art  sich  im  Magen  etabliren  können. 

Die  ersten  genaueren  Mittheilungen  über  das  Vorkommen  von 
Gährungen  im  kranken  Magen  finden  sich  bei  Frerichs.  Er  zeigte, 
dass  sowohl  die  Milchsäure-  und  Buttersäure-,  wie  die  Alkohol« 
und  Essigsäuregährung  sich  im  Magen  etabliren  können ;  die  erstere 
Gährungsform  fand  er  beim  chronischen  Magenkatarrh ,  die  letztere 
wiederholt  bei  chlorotischen  Mädchen.  Schon  früher  war  in  dem  Er- 
brochenen desselben  Kranken,  in  welchem  Goodsir  die  Sareina 
ventriculi  entdeckte,  von  Wilson  Essigsäure  und  Milchsäure  (?)  nach- 
gewiesen. Später  fand  Graham  in  einem  Fall  von  Jenner  im  Er- 
brochenen Essigsäure  und  Alkohol  und  Hardwiok  in  einem  Fall 
von  Budd  (dem  ich  diese  Angaben  entnehme)  Essigsäure. 

Schnitzen  fand  neben  Alkohol,  Essigsäure  und  Buttersäure 
Glycerin  (?)  und  Bemsteinsäure,  wie  seit  C.  Schmidt  und  Pastenr 
bekannt,  das  Nebenproduct  der  Alkoholgährung.  Schultzen's  Fälle 
sind,  wie  schon  Ewald  bemerkt,  die  ersten,  in  welchen  sioher  das 
Bestehen  einer  gemischten  (fauligen  und  weingeistigen)  Gährung  im 
Magen  nachgewiesen  ist. 

Gar  ins  fand  neben  Buttersäure  höhere  Homologen  in  einem 
Falle  von  Friedreich;  Rupstein  neben  Essigsäure  Ameisensäore 
in  dem  gleich  zu  erwähnenden  Falle  von  Frerichs  und  Ewald. 
In  den  beiden  letzterwähnten  und  in  einem  von  Pop  off  beschrie- 
benen Falle  aus  der  Botkin'schen  Klinik  wurden  brennbare  Gase 
durch  Aufstossen  von  den  Kranken  entleert;  von  ihnen  ist  der  ge- 
nauest untersuchte  der  von  Frerichs  und  von  Ewald  mitgetfaeilte. 
Hier  handelt  es  sich  um  hartnäckige  Gährung  im  Mageninhalte  eines 
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Menschen  (bei  dem,  wie  die  spätere  Section  erwies,  keine  bedeutende 
Ma^nerweiterafig  bestand).  Die  Gährung  war  eine  gemischte,  bald 
war  die  Alkohol-  und  Essigsäuregährung  herrschend,  bald  Butter- 
säuregährung,  und  zuweilen  fand  Aufstossen  mit  schwach  leuchtender 
Flamme  brennender  Gase  (Sumpfgas  und  yielleicht  ölbildendes  Gas) 
statt.  — 

Pauli  lenkte  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Vorkommen 
des  durch  die  im  gährenden  Mageninhalte  aufsteigenden  Eohlen- 
Bäurebläschen  bedingten  sog.  Gährungsgeräusches  bei  krankhafter 
Magenerweiterung. 

Ausserdem  kommt  auch  eigentliche  Fftulniss  im  Magen  ror;  so 
scheint  es  in  einem  bei  Penzoldt  citirten  Fall  ron  Job.  Peter 
Frank  gewesen  zu  sein;  ich  selbst  habe  in  2  Fällen  vollkommen 
faulenden  Mageninhalt  gefunden,  der  sich  beide  Male  durch  den  ge- 
waltigen Gestank,  den  die  Kranken  beim  Aufstossen  und  Erbrechen 
verbreiteten,  schon  vor  der  Auspumpung  verrieth.  In  beiden  Fällen 
handelte  es  sich  nach  Allem  —  die  Section  wurde  nicht  gemacht  — 
um  Magenkrebs  und  in  dem  einen  wurde  die  Fäulniss  zur  grossen 
Erleichterung  des  Kranken  durch  wenige  Auspumpungen  dauernd 
beseitigt. 

Da,  wo  durch  Erbrechen  oder. Auspumpen  grosse  Mengen  von 
gegohrenem  oder  gefaultem  Mageninhalte  entleert  werden,  erkennt 
man  die  abnormen  Zersetzungsprocesse  leicht  schon  aus  dem  Ansehen 
und  dem  Geruch  des  Entleerten.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
zeigt  dann  die  Gährungspilze:  meist  Hefepilze,  oft  auch  Stäbchen- 
baeterien  in  grosser  Menge,  daneben  findet  sich,  wie  bekannt,  sehr 
häufig  Sarcina  ventriculi  (Goodsir).  Mittheilungen  Aber  den  Befund 
bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  gährenden  Mageninhaltes  lie- 
gen in  der  Literatur  sehr  zahlreich  vor.  Am  häufigsten  wird  Sarcina 
ventriculi  genannt;  Hefepilze  wurden  oft  daneben  angegeben,  oft 
auch  nicht;  sie  mögen  wohl  oft  lediglich  keiner  besonderen  Berflck- 
sichtigung  gewürdigt  sein ;  wenigstens  entsinne  ich  mich  aus  eigener 
Erfahrung  keines  Falles  mit  Sarcina,  in  welchem  nicht  auch  Hefe- 
pilze vorhanden  gewesen  wären. 

In  den  Fällen,  in  welchen  nur  in  geringer  Menge  Inhaltsmassen 
entleert  werden,  ist  man  ganz  und  gar  auf  das  Ergebniss  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  angewiesen. 

Unzweifelhaft  darf  man  überall,  wo  man  in  den  aus  dem  Magen 
entleerten  Massen  sprossende  Gährungspilze  findet,  das  Bestehen  von 
Gährung  im  Magen  annehmen. 

Nach  meinen  recht  zahlreichen  Untersuchungen  der  Art  sind  es 
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recbt  häufig  ausschliesslich  diese  Hefepilze,  welche  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  das  Bestehen  der  abnormen  Gährangspro- 
cesse  im  Magen  verrathen,  und  wo  ich  sie  in  grösserer  Zahl,  d.  h. 
in  jedem  Präparate  mehrere  und  in  Sprossenbildung  fand,  habe  leb 
solche  stets  angenommen.  Daneben  finden  sich  ganz  gewöhnlich 
auch  Stäbchenbacterien ,  wohl  das  Zeichen  der  ButtersäuregähruDg, 
und  oft  sind  diese  der  Zahl  nach  ganz  tiberwiegend;  Sarcina  findet 
sich  daneben  fast  nur  in  den  Fällen  hochgradiger  mechanischer  In- 
sufficienz,  Stauung  des  Mageninhaltes. 

Nur  beiläufig  erwähne  ich  hier  das  Vorkommen  von  Schimmel- 
pilzen im  Magen.  Ich  habe  in  2  Fällen  Schimmelpilze  im  Magen 
gefunden;  den  einen  Fall  beobachtete  ich  ror  3  Jahren;  es  handelte 
sich  um  ein  ungefähr  40 jähriges  Frauenzimmer  mit  massigen  dys- 
peptischen  Beschwerden  und  erheblicher  Weite  und  Tiefstand  des 
Magens.  Nach  zweimaliger  Auswaschung  des  Magens  entzog  sich 
die  Kranke  der  Behandlung.  Die  Schimmelpilze,  welche  das  erste 
Mal  reichlich  vorhanden  gewesen  waren,  wurden  das  zweite  Mal  im 
Waschwasser  nur  noch  schwierig  gefunden. 

Der  zweite  Fall  kam  mir  vor  etwa  einem  Jahre  zur  Beobach- 
tung; ich  besitze  leider  keine  Notizen  über  denselben  und  kannuiir 
angeben,  dass,  wenn  ich  mich  reicht  entsinne,  die  Schimmelpilze  nach 
einmaligem  Auswaschen  aus  dem  Mageninhalt  verschwanden  und 
dass  hier  keine  erhebliche  mechanische  Mageninsufficienz  bestand. 

Jene  abnormen  Gährungen  des  Mageninhaltes  sind  nun,  so  weit 
meine  Erfahrung  und  Literaturkenntniss  reicht,  so  gut  wie  absolat 
oonstante  Begleiter  jeder  krankhaften  Magenerweiterung.  Werden 
solche  Fälle  von  Magenerweiterung  mit  Oährung  des  Mageninhaltes 
der  Behandlung  durch  Auswaschung  unterworfen,  so  erkennt  man, 
wie  ich  glaube,  den  Erfolg  der  Behandlung  am  Besten  daran,  ob  die 
Gährung  weicht  oder  nicht.  Gewöhnlich  verschwand  die  Sarcine*), 
sofern  sie  vorhanden  war,  sehr  schnell  nach  dem  ersten,  zweiten 
oder  dritten  Mal  des  Auswaschens.  Die  Hefepilze  sind  oft  viel 
widerstandsfähiger  und,  so  lange  sie  in  dem  entleerten  Mageninhalte 
reichlicher  vorhanden  sind,  bleiben  auch  die  Beschwerden  stark 
genug,    oder  wenigstens  es  ist   fortgesetztes  tägliches  Auspumpen 


1)  Kussmaal  sagt:  «Es  ist  erstaunlich,  wie  hartn&ckig  oft  die  Sardne  den 
u.  s.  w.  Auswaschungen  des  Magens  u.  s.  w.  widersteht'  Ich  bemerke  ausdrück- 
lich, dass  ich  dem  keineswegs  widerspreche.  Die  von  mir  im  Text  gemachte  An- 
gabe, dass  die  Sarcine  schneU  verschwindet,  bezieht  sich  nur  auf  die  gewöhnlichen 
F&Ile.  Dass  Ausnahmen  vorkommen,  habe  ich  oben  selbst  erw&hnt  und  auch  nach 
meiner  Ansicht  sind  diese  Ausnahmen  gar  nicht  so  selten. 
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noth wendig,  um  sie  in  Schranken  zu  halten.  Ist  die  Gährung  er- 
loschen, 80  hören  die  Beschwerden  der  mechanischen  Mageninsuffi- 
eienz  auf,  oder  wenigstens  sie  sind  sehr  vermindert;  und  dies  gilt 
auch  fttr  diejenigen  Fälle,  in  welchen,  wie  ganz  gewöhnlich  bei  ver- 
engenden Erkrankungen  des  Pylorus  und  auch  sonst  wohl  an  den 
mechanischen  Verhältnissen  des  Magens  selbst  nichts  Wesentliches 
verändert  wird:  er  stellt  immer  noch,  wie  die  Untersuchung  mit 
Brausepulver  lehrt,  denselben  weiten  tiefliegenden  Sack  dar,  nur 
freilich  fehlt  jetzt  die  UeberfQllung  desselben  mit  dem  massenhaften 
Inhalte.  Gelingt  es  nicht,  der  Gährungen  durch  die  Auswaschungen 
Herr  zu  werden,  so  schwinden  auch  die  Beschwerden  der  Magen- 
erweiterung  nicht.  Einen  solchen  Fall  hat  schon  Kussmaul  mit- 
getheilt  (Beobachtung  10). 

Tritt  in  den  Fällen,  in  welchen  durch  die  Auswaschungen  eine 
Beseitigung  der  Gährung  mit  Besserung  oder  Heilung  erzielt  war, 
wieder  eine  Verschlechterung  ein,  so  findet  man  auch  wieder  die 
Gährungen  in  vollem  Gange. 

Ausnahmen  von  der  hier  gegebenen  Darstellung,  nach  welcher 
ganz  offenbar  die  Störungen  der  Verdauung  und  die  Beschwerden 
der  Kranken  vor  Allem  von  der  Gährung  des  Mageninhalts  abhängig 
sind,  kommen  jedenfalls  selten  vor.  Ich  kenne  nur  den  einen  Fall 
von  Kussmaul  (Beobachtung  9),  in  welchem  trotz  der  fortdauernden 
reichlichen  Gegenwart  von  Sarcine  im  Magen  eine  prompte  Besserung 
der  Verdauung  und  Ernährung  eintrat;  und  auch  dieser  Fall  ist  nicht 
beweiskräftig,  denn  Aber  die  Bedeutung  der  Sarcine  für  die  Gährungs- 
processe  wissen  wir  nichts.  Wir  wissen  vielmehr,  dass  Sarcine  z.  B. 
im  Blaseninhalte  ohne  Gährungen  vorkommen  kann  und  K  fl  h  n  e 
(physiol.  Chemie)  gibt  an,  dass  gährungsfähige  Substanzen,  denen 
er  sarcinehaltiges  Erbrochenes  hinzufügte,  dadurch  nicht  in  Gährung 
versetzt  wurden,  und  schon  frUher  erklärte  Fr  er  ich  s  Sarcine  im 
Magen  für  vollkommen  unschädlich ;  und  wenn  ich  auch  für  den  Ma- 
gen der  Ansicht  bin,  dass,  wo  die  Sarcine  nicht  zum  Verschwinden 
gebracht  werden  kann,  fttr  gewöhnlich  auch  die  Hefegährung  nicht 
unterdrückt  ist,  so  muss  doch  die  Möglichkeit  zugegeben  werden, 
dass  in  diesem  Falle  etwa  früher  bestandene  Gährungen  durch  die 
Auswaschungen  beseitigt  wurden,  während  die  Sarcine  blieb. 

Ich  glaube  also,  dass  einstweilen  die  oben  gegebene  Darstellung 
allgemein  gültig  ist;  nach  derselben  sind  im  Allgemeinen,  wie  schon 
bemerkt,  die  Verdauungsstörungen  und  die  Beschwerden  des  Kranken 
in  erster  Linie  von  den  Gährungen,  welche  bei  der  mechanischen 
Mageninsufficienz  im  Mageninhalte  Platz  greifen,  abhängig.    Damit 
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soll  natürlicb  absolut  nicht  bestritten  werden,  dass  ftlr  viele  F&lle 
das  mechanische  Moment,  d.  i.  die  Aufstauung  des  Mageninhaltes  im 
Magen,  das  Primäre  sei.  Es  erscheint  vielmehr  auch  mir  Letztere» 
für  viele  Fälle,  z.  B.  verengernde  Carcinome  oder  Narbenbildung  am 
Pylorus,  selbstverständlich. 

Doch  scheint  Folgendes  dafflr  zu  sprechen,  dass,  wie  schon  oben 
behauptet,  dies  nicht  für  alle  Fälle  gilt.  Es  kommen  eben  Fälle  vor, 
in  welchen  die  Magenbeschwerden,  ganz  denen  bei  Magenerweiterung 
gleichend,  durch  Gährungen  unterhalten  werden,  ohne  dass  dabei 
eine  erhebliche  Magen  er  Weiterung  oder  auch  nur  erhebliche  Chymus- 
Stagnation  besteht.  Das  Vorkommen  solcher  Fälle  hat  schon  Schrei- 
ber (Königsberg)  erwähnt,  und  Kussmaul  hat  in  seiner  Beobach- 
tung 7  einen  ähnlichen  Fall  mitgetheilt.  Folgender  Fall  scheint  mir 
recht  lehrreich. 

Eine  Dame  von  ungefähr  30  Jahren  leidet  seit  2  Jahren  an  dyspepti- 
sehen  Beschwerden.  Nach  jeder  NahruDgseinDahme  stellt  sich  empfindliches 
Drücken  in  der  Magengegend  ein  mit  Uebelbefinden  und  BrecbneigUDg; 
selten  erfolgt  Erbrechen  spärlicher  Massen  unter  wesentlicher  Erleichtemng; 
je  länger,  je  mehr  ist  der  Appetit  geschwunden  und  unter  Abnahme  des- 
selben ist  die  Kranke,  eine  frtiher  ungewöhnlich  blühende  und  kräftige  Frau, 
abgemagert  und  anämisch  geworden.  Wiederholte  Kuren  in  Kissingen  wor- 
den vorgenommen,  das  erste  Mal  von  leidlichem,  doch  schnell  vorübergehen- 
dem Erfolg,  das  zweite  Mal  führte  die  Kur  im  Gegentheil  eine  Verschlim- 
merung herbei.  Carlsbader  Wasser  und  dje  verschiedensten  Verfahren  ohne 
Erfolg.  Die  Untersnchung  ergibt  recht  abgemagerte  und  anämische  Frao, 
Appetitlosigkeit,  Dyspepsie,  Erbrechen  noch  vor  einigen  Tagen  erfolgt. 
Normale  Beschafifenheit  alier  übrigen  Organe.  Nach  Einnahme  von  2  Glä- 
sern Selterwasser  der  Magen  nicht  deutlich  zu  sehen,  nur  unmittelbar  unter- 
halb des  Rippenbogens  eine  geringe  Auftreibnng,  gegenüber  rechts  keine 
deutliche  Peristaltik.  Die  Magensonde  geht  nicht  tiefer  als  normal  ein. 
Sie  ist  von  aussen  nirgends  fühlbar.  Mittelst  des  Trichterapparats  wird 
1 V2  Standen  nach  der  Mahlzeit  (Bouillon  mit  Eigelb)  eine  geringe  Menge 
der  anscheinend  ziemlich  unveränderten  Speise  entleert;  das  Entleerte  ent- 
hält viel  Sarcine  und  massenhafte  ungewöhnlich  grosse  sprossende  Hefepilse. 
Nach  2  maliger  Auswaschung  des  Magens  und  Gebrauch  von  Carbolsftore 
während  5  Tagen  die  Gährungspilze  aus  dem  entleerten  Mageninhalt  ver- 
schwunden. Das  Befinden  der  Kranken  vollkommen  gut,  bald  stellt  sieb 
Appetit  ein  und  im  Verlauf  der  nächsten  4  Wochen  gewinnt  sie  fast  ihr 
früheres  Aussehen  und  Gewicht  wieder.  Sie  ist  jetzt  ohne  irgend  weitere 
Behandlung  seit  3  Jahren  von  allen  Beschwerden  vollkommen  frei  nnd  so 
blühend  und  frisch,  wie  vor  ihrem  Magenleiden. 

Für  solche  Fälle,  in  welchen  eine  Erweiterung  des  Magras,  aaeh 
eine  erhebliche  Stauung  des  Mageninhaltes  nicht  nachweisbar  ist,  in 
welchen  aber  Gährung  besteht,  nach  deren  Beseitigung  die  Beschwer- 
den schwinden,  wird  man,  wie  ich  denke,  ohne  Zweifel  das  Schwer- 
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gewicht  auf  die  Gährungsprooesse  legen  müssen.  Derartige  Fälle 
sind  nun  keineswegs  selten;  es  geboren  zu  ihnen  die  schon  oben 
(7gl.  S.  228)  als  Fälle  zweifelhafter  mechanischer  Insufficienz  be- 
sprochenen. 

Fttr  das  Yerständniss  aller  dieser  Fälle  ist  es,  wie  ich  glaube, 
viel  richtiger  und  fruchtbarer,  das  Bestehen  der  Gährung  in  den 
Vordergrund  zu  stellen;  denn  die  Gährung  ist  aus  der  Gegenwart 
der  Gährungspilze  leicht  zu  erkennen  und  somit  sind  von  dieser 
Seite  die  fraglichen  Fälle  einer  sicheren  Diagnose  leicht  zugänglich, 
was  sie  von  der  mechanischen  Seite  trotz  Bosenbach's  sehr  ver- 
dienstvollen Bemühungen  um  diesen  Gegenstand  einstweilen  noch 
nicht  sind. 

Uebrigens  betone  ich  es,  um  nicht  missverstanden  zu  .werden, 
nochmals,  dass  ich  in  diesen  Fällen  mit  krankhafter  Gährung  alle- 
mal glaube,  eine  beginnende  meehanische  Insufficienz  des  Magens 
annehmen  zu  dürfen,  auch  da,  wo  eine  solche  noch  nicht  mit  Be- 
stimmtheit nachweisbar  ist;  denn  es  ist  wohl  das  Bestehen  einer 
fortdauernden  Gährung  oder  Fäulniss  im  Magen,  wenigstens  bei  nicht 
geschwürig  erkrankter  Magenschleimhaut  (vergl.  weiter  hinten)  schwer 
zu  verstehen,  ohne  dass  in  demselben  eine,  wenn  auch  geringfügige, 
dauernde  Ketention  von  Mageninhalt,  also  eine  mechanische  Insuffi- 
cienz statthat.  Man  könnte  freilich  annehmen,  dass  in  solchen  Fällen 
der  Magensaft  die  in  der  Norm  ihm  innewohnende  gährungswidrige 
Energie  verloren  habe  und  deshalb  nach  jeder  Mahlzeit  der  in  Ver- 
dauung befindliche  Mageninhalt  frisch  eingähre;  dem  aber  wider- 
spricht die  Thatsache,  dass  ein  solches  Wiedereingähren  durchaus 
nicht  so  schnell  statthat,  nachdem  die  Gährung  einmal  durch  des- 
inficirende  Auswaschungen  des  Magens  unterdrückt  worden  ist.  Wenn 
aber  einmal  zugegeben  werden  muss,  dass  in  diesen  Fällen  wohl 
immer  schon  eine  —  wenn  auch  noch  so  geringe  —  Mageninsuffi- 
eienz  besteht,  so  ist  wohl  auch  klar,  daas  aus  ihnen  sich  Magenin- 
sufficienz  höheren  Grades  und  krankhafte  Magenerweiterung  ent- 
wickeln kann,  wenn  auch  nach  meinen  Erfahrungen  dies  keineswegs 
häufig  geschieht  (vergl.  S.  238  ff.). 

Eine  ganz  andere  Frage  ist  natürlich  die,  ob  man  in  der  gering- 
fügigen Stauung  des  Mageninhalts  (mechanische  Insufficienz),  welche 
in  den  hier  jetzt  besprochenen  Fällen  vorzuliegen  scheint,  das  pri- 
märe Moment  der  ganzen  Störung  sehen  muss ;  dies  ist  nach  meiner 
Ansicht  nicht  nothwendig,  denn  es  ist  (vergl.  oben  S.  229)  wohl  nicht 
zweifelhaft,  dass  die  Störung  des  Magenmechanismus,  d.  h.  die  Gäh- 
rung als  solche,  zur  Stauung  des  Mageninhalts  führen  kann,  und  wo 
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erstere  chronisch  wird,  da  wird  auch  die  Störung  des  Mechanismus 
chronisch  werden.  Darin  aber  liegt  gerade  eine  schwere  Bedeutung 
der  Magengährungen,  dass  sie  —  einmal  entwickelt  —  s«  y.  y.  dafOr 
sorgen,  dass  die  Störungen  des  Chemismus  chronisch  werden. 

Wenn  man  nun  in  diesen  Fftllen,  in  welchen  das  mechanische 
Moment  noch  ganz  in  den  Hintergrund  tritt,  die  Oftbrungen  als  Ur- 
sachen yon  Beschwerden  kennen  lernt,  die  denen  bei  Fällen  mit 
ausgesprochener  mechanischer  Insufficienz  so  sehr  ähnlich  sind,  so 
thttt  man  doch  wohl  nicht  gut,  die  Bedeutung  dieser  Oährungen  in 
den  Fällen  der  ausgesprochenen  mechanischen  Insufficienz,  wo  sie 
auch  niemals  fehlen,  gering  zu  schätzen  und  das  mechanische  Moment 
beinahe  ausschliesslich  zu  betonen.  Jedenfalls  thut  man  Unrecht, 
wenn  man  den  anerkannten  Erfolg  der  Therapie  als  einen  Beweis 
für  die  alleinige  Bedeutung  des  mechanischen  Momentes  in  dieser 
Angelegenheit  glaubt  in  die  Wagschale  legen  zu  müssen.  Es  lehrt, 
wie  oben  gezeigt,  die  Erfahrung,  dass  gerade  gegen  die  Gährungen 
im  Magen  auch  da,  wo  sie  ohne  nachweisbare  Erweiterung  mit  Tief- 
stand des  Magens  und  ohne  alle  Zeichen  hochgradiger  Stauung  des 
Mageninhaltes  bestehen,  die  Auswaschungen  das  beste  Mittel  sind; 
ferner  ist  nicht  zu  bestreiten,  dass  die  Auswaschungen  des  Magens 
auch  da,  wo  daneben  hochgradige  Störungen  des  Magenmechanismos 
bestehen,  zunächst  die  Oährungen  beseitigen  und  so  einen  annähernd 
normalen  Magenchemismus  wieder  herstellen.  Es  scheint  mir  femer 
sehr  wohl  begreiflich,  dass  sie  gerade  hierdurch  auf  den  Mechanismos 
des  Magens  so  günstig  wirken,  wie  sie  es  häufig  in  den  Fällen  mit 
hochgradiger  Störung  desselben  thun,  und  wie  dies  geschieht,  schdnt 
mir  so  klar,  dass  es  keiner  weiteren  Auseinandersetzung  bedarf. 

Dass  dann  wieder  die  Herstellung  des  normalen  Mechanismos 
das  wirksamste  Mittel  gegen  das  Wiedereintreten  der  Gährungen  ist, 
scheint  mir  ebenso  klar  wie  andererseits,  dass  die  primäre  Stonrng 
des  Magenmechanismus  (primäre  mechanische  Mageninsufficienz  — 
Pylorusyerengerung  z.  B.)  da,  wo  wirklich  eine  solche  yorlii^  gaas 
unzweifelhaft  in  der  allerwirksamsten  Weise  das  Zustandekommen 
krankhafter  Gährungen  überhaupt  begünstigt. 

Jene  höchsten  Grade  yon  Gährung  im  Magen  mit  massenhafter 
Bildung  yon  Gährungsproducten  kommen  übrigens  nur  da  yor,  wo 
bedeutende  Stauung  des  Mageninhalts,  starke  mechanische  Insuf- 
ficienz des  Magens  besteht;  dies  lehrt  die  Erfahrung  und  dies  ist 
nach  meiner  Ansicht  auch  fast  selbstyerständlich. 

Es  sind  dies  die  Fälle  yon  krankhafter  Magenerweitemng  im 
alten  Sinne,  die  man  also  jetzt  besser  als  hochgradige  mechanische 
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Mageninsufficienz  oder  Chymasstauung  mit  Gährung  des  Mageninhalts 
bezeichnen  sollte;  denn  eine  eigentliche  Magenerweiterung  braucht 
in  ihnen  nicht  zu  bestehen. 

Was  diese  Fälle  anlangt ,  so  glaube  ich,  wie  schon  angedeutet 
(S.  237),  dass  man  nicht  Recht  hat,  wenn  man  behauptet,  es  ent- 
wickeln sich  dieselben  häufig  aus  jenen  Zuständen  zweifelhafter 
mechanischer  Mageninsufficienz;  dies  geschieht  nach  meiner  Erfah- 
rung und  nach  dem,  was  in  der  Literatur  über  diesen  Gegenstand 
vorliegt,   vielmehr  jedenfalls  verhältnissmässig  sehr  selten.    Nach 
meiner  Ansicht  ist  die  Anschauung,  auf  der  z.  B.  Kussmaul,  sofern 
ich  ihn  nicht  missverstehe,  noch  fusste,  dass  diesen  Zuständen  hoch- 
gradiger mechanischer  Mageninsufficienz  mit  Gährungen  des  Magen- 
inhalts in  der  flberwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  schwere  Erkran- 
kungen der  Magenwand,  d.  h.  Ulcus  ventriculi  simpl.,  oder  Narben- 
bildungen von  solchen,  oder  Carcinome  des  Magens  zu  Grunde  liegen, 
vollkommen  richtig.    In   welchem  Zusammenhange  die  genannten 
Erkrankungen  der  Magenwand   mit  der   mechanischen  Insufficienz 
stehen,  ist  keineswegs  für  alle  Fälle  ganz  klar.    Für  manche  ist 
allerdings  in  der  unzweifelhaften  Stenose  des  Pylorus  die  ausreichende 
Ursache  für  die  mechanische  Insufficienz,  die  darum  gewöhnlich  mit 
erheblicher  krankhafter  Erweiterung  des  Magens  verbunden  ist,  ge- 
geben.   Doch  gibt  es  Fälle  genug  von  Ulcus  ventriculi  simplex  und 
namentlich  von  Carcinom,  in  welchen  bei  Lebzeiten  die  Zeichen  hoch- 
gradiger mechanischer  Insufficienz  mit  Gährungen  bestanden  und  in 
welchen  bei  der  Section  grosse  chronische  Magengeschwüre,  noch 
häufiger  umfangreiche  Carcinome,  aber  ohne  erhebliche  Verengerung 
des  Pylorus  und  häufig  auch  ohne  Erweiterung  des  Magens  gefunden 
werden.    Solche  Fälle  habe  ich  öfters  gesehen,  und  der  mehrfach 
erwähnte  Fall  Ewald 's  ist  ein  solcher.    In  den  Fällen  letzterer 
Art  gelingt  es  aber  oft  nicht,   eine  mechanische  Ursache  für  die 
Mageninsufficienz  ausfindig  zu  machen  und  ich  halte  es  nicht  für 
unmöglich,  dass  in  diesen  Fällen  wieder  die  Gährung  das  primäre 
Moment  sei.    Es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  die  Pilze  der  Alkohol- 
oder der  Buttersäuregährung  an  den  Stellen,  an  welchen  die  Ma- 
genschleimhaut einfach  geschwürig  oder  carcinomatös  erkrankt  ist, 
gleichsam  Zufluchtsorte  finden,  an  welchen  sie  sich  kräftig  genug 
entwickeln  können,  bis  sie  schliesslich  den  ganzen  Mageninhalt  in 
den  Zustand  krankhafter  Gährung  versetzen ;  vor  allen  Dingen  aber 
kommen  die  Absonderungen  der  geschwürigen  Flächen  hier  in  Be- 
tracht, sie  gehen  ihrerseits  leicht  in  Zersetzung  über ;  es  ist  allgemein 
bekannt,  wie  schnell  sich  in  solchen  Geschwürssecreten  Fäulnisspilze 
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—  fflr  die  ftrztliohe  Praxis  wenigstens  —  daraus  kein  Schaden  «-- 
wachsen,  denn  es  liegt  in  diesen  FftUen  allemal  starke  Störung  der 
meehaniBchen  Tbätigkeit  des  Magens,  eine  meohanisehe  Insnfficienz 
des  Magens  vor.  Die  sehr  ansgesproehenen  ohemischen  Anomalien 
der  MagenYM-dauung,  erkenntlich  aus  der  Oährung  im  Magen,  gehen 
in  diesen  Fällen  mit  der  mechanischen  Insufficienz  Hand  in  Hand 
und  ihre  Bedeutung  wird  auch  von  Niemand  geleugnet. 

Id  jflngster  Zeit  aber  hat  man  sich  bemüht,  wie  unzweifelhaft 
richtig  und  dankenswerth,  der  Entwicklung  dieser  krankhaften  Zu- 
stände in  ihren  Anfängen  naehzuspttren  und  da  zdgt  es  sich ,  dass 
man  mit  der  mechanischen  Auffassung  des  Zustandes  nicht  aus- 
kommt Der  Nachweis  der  ungewöhnlichen  Grösse  und  des  Tief- 
standes des  Magens  fflhrte  zu  Nichts,  weil  es  unmöglich  ist,  hier  eine 
Grenze  für  die  Normalität  festzusetzen.  Das  wirkliche  Bestehen  der 
mechanischen  Insufficienz  aber  lässt  sich  einstweilen  und  in  der 
ärztlichen  Praxis  nur  in  weit  entwickelten  Fällen  der  Art  erkennen. 
Dem  gegenüber  scheint  es  mir,  dass  man  weiter  kommt,  wenn  man 
den  Nachdruck  auf  die  Gährungen  legt,  welche  die  mechanische  In- 
sufficienz allemal  begleiten.  Die  krankhaften  Gährungen  im  Magen 
sind  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  bei  der  Auspumpung 
enäeerten  Mageninhaltes,  d.  h.  durch  den  Nachweis  der  Hefepilze 
oder  der  Stäbchenbacterien  u.  s.  w.  leicht  zu  diagnosticiren.  Alle 
solche  Fälle,  in  denen  die  Gährungen  bei  chronischen  Magenleiden 
gefanden  werden,  dürfen  als  Fälle  von  Mageninsufficienz  angesehen 
werden.  Die  chronische  chemische  Insufficienz  gegenüber  den  Gäh- 
rungen ist  durch  das  Vorhandensein  dieser  sicher  gestellt;  nach 
Allem  liegt  femer  für  diese  Fälle  der  Verdacht  nahe,  dass  mechanische 
Insufficienz  droht,  wenn  sie  nicht  schon  vorhanden  ist. 

Die  Hauptsache  ist  für  den  Praktiker  die :  Alle  diese  Fälle  be- 
dürfen der  Behandlung  durch  Auswaschungen  des  Magens. 

Ist  man  nicht  in  der  Lage,  solche  vorzunehmen,  so  kommt  man 
wieder  mit  der  Betonung  des  chemischen  Momentes  am  weitesten. 
Die  Antiseptica,  Carbolsäure  (0,1  pro  dosi  3  mal  täglich),  Benzol  u.  s.  w. 
sind  auch  nach  meiner  Erfahrung  für  solche  Fälle  nächst  den  Aus- 
waschungen, neben  der  Regelung  der  Diät  das  beste  Mittel  (vergl. 
Mannkopff,  Sitzung  der  Berliner  medicinischen  Gesellschaft  vom 
1.  Mai  1861.  —  Medicinische  Centralzeitung  ejsd.  a.). 

Sehr  warnen  möchte  ich  für  solche  Fälle  mit  Magengährung  vor 
der  Anwendung  der  warmen  (Carlsbader  u.  s.  w.)  Quellen,  ehe  nicht 
die  Gährung  beseitigt  ist.  Zwei  derartige  Kranke  sah  ich  statt 
aller  Erfolge  mit  einer  grossartigen  Magenerweiterung  aus  Gailsbad 

Deats^hei  ArefalT  f.  klln.  Mediein.  XZXI.  Bd.  16 
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zurfickkehreD ;    wäbrend   sie  mit  einer  zweifelhaften  bingegaogen 
waren.  *) 

Was  die  Ausführung  der  Auswaschung  des  Magens  anbelangt, 
so  benutze  ich  jetzt  ausschliesslich  den  bekannten  Heberapparat;  der 
Kranke  darf  nur  nicht  kurze  Zeit  (3 — 4  Stunden)  vor  der  Auswa- 
schung feste  Speisen  genossen  haben,  dann  kommt  man  nach  meinen 
Erfahrungen  mit  diesem  Apparate  stets  aus.  Von  der  Hagenpumpe 
bin  ich  deshalb,  nachdem  ich  sie  schon  seit  1866  viele  Jahre  lang 
angewendet  hatte,  im  Gegensatz  zu  Leube  und  Bosenbachftr 
die  Auswaschungen  ganz  abgekommen.  Zum  Auswaseben  benutze 
ich  jetzt  lediglich  warmes  Wasser. 

Schon  Kussmaul  hob  hervor,  dass  man  die  blutige  Beschaf- 
fenheit des  Hageninhalts  bei  Ulcus  und  auch  bei  Garcinom  nacb 
den  Auswaschungen  häufig  schwinden  sieht  Ich  kann  dies  nur 
durchaus  bestätigen.  In  einem  Falle  von  wahrscheinlichem  Ulm 
ventriculi  simplex  mit  sehr  geringen  Beschwerden  und  ohne  erheb- 
liche Hageninsufficienz  sah  ich  allerdings  Vi  Stunde  nacb  dem  Aos- 
waschen  eine  sehr  erhebliche,  doch  nicht  tödtlich  werdende  Magen- 
blutung  eintreten. 

Im  Anschluss  möchte  ich  hier  als  Guriosum  eines  Falles  erwäh- 
nen: Bei  einem  30jährigen  Hanne  mit  dyspeptischen  Beschwerden 
fand  ich  in  dem  beim  Auswaschen  des  Hagens  entleerten  Schleim 
trotz  vollständigen  Fehlens  gährenden  Inhalts  4  Stunden  nach  dem 
Frühstück  sehr  reichliche  Krystalle  von  oxalsaurem  Kalk;  dieBeae- 
tion  der  entleerten  Hassen  war  neutral.  Am  folgenden  Tage  anter 
gleichen  Umständen  die  Krystalle  etwas  spärlicher.  Nach  4  wöchent- 
lichem Gebrauch  von  Carbolsäurepillen  kam  der  Kranke  wieder  zur 
Untersuchung ;  die  Krystalle  fehlten  jetzt  ^). 

Königsberg  i.  Pr.,  d.  16.  October  1881. 


1)  Damit  man  mich  nicht  eines  Widerspruchs  mit  dem  oben  Gesagten  Iw- 
schuldige:  es  waren  dies  F&Ue  von  Ulcus  oder  Carcinom. 

2)  Ueber  das  Yorkommen  des  Oxalsäuren  Kidkes  in  Schleim  und  Eiter  yei^. 
NannjD,  Chemie  der  Transsudate.    Reichert  and  Dubois*  Archir.  1865. 


IX. 
Zur  Lehre  vom  Pneuinothorax. 

Experimentelle  und  UiniBohe  Untersnehungen. 

Von 

Prof.  Dr.  A.  WeU 

in  Heidelberg. 

(SchlusB  SU  Seite  140.) 

B.  Kliniioher  Theil. 
4.  Analyse  van  55  Fallen  von  Pneumothorax, 

Nach  der  Schilderung  des  anatomischen  Befundes  und  der  wich- 
tigsten klinischen  Erscheinungen ,  welche  in  unseren  Fällen  beob- 
achtet wurden,  kann  die  Frage  im  Zusammenhange  erörtert  werden» 
zu  welcher  der  von  mir  unterschiedenen  Formen  der  im 
Verlauf  der  Lungenphthise  auftretende  Pneumothorax 
gehört  Es  würde  zu  unnöthigen  Wiederholungen  führen ,  die  an 
den  verschiedensten  Stellen  dieser  Abhandlung ,  so  namentlich  bei 
Besprechung  derjenigen  Momente,  welche  die  specielle  Form  de» 
Pneumothorax  bedingen  Oi  sowie  bei  Erörterung  der  Differentialdia- 
gnose  der  einzelnen  Formen  des  Pneumothorax  ^)  ausführlich  begrün- 
dete Anschauung,  dass  der  im  Verlauf  der  Phthise  auftre- 
tende Pneumothorax  nur  ausnahmsweise  ein  offener» 
in  der  Regel  ein  geschlossener,  und  zwar  geschlossener 
Ventilpneumothorax  (später  Yentilhydropneumothorax) 
ist,  hier  nochmals  eingehend  zu  besprechen.  Nur  in  Kürze  seien 
die  zu  Gunsten  dieser  Annahme  sprechenden  Momente  zusammen- 
gefasst  Zunächst  der  anatomische  Befund.  Er  ergab  constant 
eine  derartige  Volumsverkleinerung  der  Lunge,  dass  dieselbe  an  sich 
schon  eine  Verlegung  der  Perforationsöffnung  oder  der  zu  ihr  hin- 

1)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  372  ff. 

2)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  382  ff. 
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führenden  Bronchien  ftafiserst  wahrscheinlich  macht;  um  so  eher,  als 
sowohl  die  Grösse  der  Perforationsöffnungi  wie  diejenige  der  gebor- 
stenen Hohlräume  und  der  zu  diesen  fflhrenden  Bronchien  in  der 
Regel  keine  bedeutende  war.  Es  ist  in  solchem  Falle  kaum  anders 
denkbar ,  als  dass  die  Ränder  der  Oeffnung  oder  die  zuführenden 
Bronchien  durch  die  Retraction  der  Lunge  und  den  bei  der  Exspira- 
tion positiven  Druck  in  der  Pleurahöhle  geschlosseui  jedenfalls  we- 
niger für  die  Luft  durchgängig  werden,  als  bei  der  Inspiration  (Ventil- 
pneumothorax).  Der  Mangel  einer  Communication  der  pnenmothora* 
cischen  mit  der  Bronchialluft  wurde  in  allen  von  mir  manometriseh 
untersuchten  Fällen  durch  den  positiven  Druck  sichergestellt 
In  einer  grossen  Zahl  der  übrigen  Fälle,  in  denen  eine  solche  Droek- 
messung  nicht  vorgenommen  wurde,  documentirte  sich  trotzdem  der 
positive  Druck  der  Gase  dadurch,  dass  dieselben  beim  Eröffnen  des 
Thorax  mit  zischendem  Geräusch  entwichen.  Femer  war  in  viden 
Fällen,  auch  ohne  grösseren  flüssigen  Erguss,  der  Grad  der  Yerdrän- 
gungserscheinungen  ein  so  bedeutender  (hervorgewölbte  Intercostal- 
räume,  convex  nach  unten  gebauchtes  Zwerchfell),  wie  er  beim  offe- 
nen Pneumothorax  nicht  zu  erklären  wäre.  —  Auch  die  nach  unseren 
Erfahrungen  überaus  häufige  serös  -  fibrinöse  Beschaffenheit  des  Ex- 
sudates scheint  mir  gegen  das  Fortbestehen  einer  freien  Coomiuni- 
cation  zu  sprechen.  —  Wenn  somit  der  anatomische  Befund  die  über- 
wiegende Majorität  der  Fälle  als  geschlossenen  Ventilpneumothorai, 
oder  richtiger,  da  mit  Ausnahme  von  3  Fällen  stets  Exsudat  vorhan- 
den war,  als  geschlossenen  Ventilhydropneumothorax  erwdst, 
so  belehrt  uns  derselbe  gleichzeitig  darüber,  dass  der  Verschluss  aoch 
längere  Zeit  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  in  der  Regel  kdn 
organischer,  definitiver,  sondern  nur  ein  mechanischer  ist  In 
33  Fällen,  in  denen  über  das  Verhalten  der  Perforationsöffnung  An- 
gaben vorliegen  (s.  S.  11t),  war  dieselbe  nur  7  mal  definitiv  ver- 
schlossen; in  diesen  Fällen  handelte  es  sich  somit  von  einem  be- 
stimmten nicht  näher  festzustellenden  Zeitpunkte  an  um  organisch 
geschlossenen  Ventilpneumothorax.  In  allen  übrigen  26 
Fällen  war  die  Perforationsstelle  anatomisch  nachweisbar  und  fOr 
die  in  die  Luftröhre  eingeblasene  Luft  durchgängig.  Trotzdem  be- 
stand auch  in  der  Mehrzahl  der  letzterwähnten  Fälle,  wie  aas  den 
übrigen  anatomischen  Kriterien,  insbesondere  dem  positiven  Druck, 
ferner  aus  den  klinischen  Zeichen  hervorging,  bei  Lebzeiten  kdne 
freie  Communication  zwischen  Pleurahöhle  und  Bronchialbaum;  mit 
anderen  Worten:  Die  grosse  Mehrzahl  der  im  Verlauf  der  Phthise 
auftretenden  Fälle   von  Pneumothorax  gehört  in  die  Gruppe  des 
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mechanisch  geschloasenen  Ventilpneumothorax.  Wieder 
anatomiBche  Befand,  so  spreehen  aach  die  klinischen  Erschei- 
nungen nodt  Entschiedenheit  dagegen,  dass  eine  freie  Communica- 
tion  des  Pneumothorax  mit  dem  Bronchialhaum  bestehen  bleibt  Mit 
Ausnahme  von  wenigen  Fällen  fehlten  in  unseren  Beobachtungen 
alle  jene  Erscheinungen,  welche  in  dem  Abschnitte  Aber  die  differen- 
tielle  Diagnostik  als  für  den  offenen  Pneumothorax  charakteristisch 
bezeichnet  wurden.  —  Dass  das  metallisch-amphorische  Ath- 
mungsgerftusch  an  sich  die  fortdauernde  Communication  nicht 
beweist,  ist  eine  längst  erkanntCi  auch  in  einem  Theil  unserer  Fälle 
durch  die  anatomische  Untersuchung  sichergestellte  Wahrheit.  Da- 
gegen scheint  mir  das  Fehlen  eines  jeden  Athemgeräusches, 
du  ich  so  häufig,  sei  es  über  der  ganzen  Thoraxhälfte,  sei  es  gerade 
im  Bereich  jener  Abschnitte  constatiren  konnte,  welche  dem  Sitze 
der  Perforationsöffhung  entsprachen,  mit  der  Annahme  unvereinbar,, 
dass  Luft  durch  die  Perforationsöffnung  in  die  Pleurahöhle  ein-  und 
aus  derselben  ausströmt,  da  ein  derartiger  Vorgang  unmöglich  ge- 
räuschlos Tcrlaufen  kann.  Die  Incongruenz  zwischen  dem 
anatomisch  nachgewiesenen  Sitz  der  Oeffnung  und  der 
Localisation  des  metallischen  Athmens  war  aber  ein 
eonstantes  Vorkommniss.  —  In  jenen  2  Fällen,  in  denen  in 
Folge  der  Thoracotomie  ein  nach  aussen  offener  Pneumothorax  ent- 
stand, ebenso  in  2  anderen,  in  denen  aus  dem  Verhalten  der  Ex- 
pectoration  das  Vorhandensein  eines  nach  innen  offenen  Pneumo- 
thorax gefolgert  werden  musste,  war  das  metallische  Athmen  allent- 
halben, Yome,  hinten  und  seitlich,  mit  besonderer  Lautheit  und 
Deutlichkeit  wahrzunehmen.  —  Höhenwechsel  des  bei  gewöhn- 
licher Percussion  erhaltenen  in  der  Regel  nicht  tjmpanitischen  Schal- 
les, oder  des  auf  irgend  welche  Weise,  namentlich  durch  die  Stäb- 
chenpercussion  erzeugten  Metallklanges  beim  Oeffnen  und  Schlies- 
sen  des  Mundes  ist  in  keinem  unserer  Fälle  —  auch  nicht  in 
jenen  2  mit  offener  Lungenfistel  —  erwähnt.  Ich  selbst  habe  den- 
selben regelmässig  vermisst.  —  Chemische  Analysen  des  Gaa- 
gemenges  wurden  nicht  ausgeführt;  ebenso  musste  die  manome- 
trische Bestimmung  des  intrapleuralen  Druckes  bei  Leb- 
zeiten aus  äusseren  Grttnden  unterbleiben  0.  In  Bezug  auf  die 
Methode  dieser  Untersuchung  und  ihre  Verwerthbarkeit  zur  Entschei- 


t)  Dagegen  verrieth  sich  in  2  F&llen  bei  der  Puncüon  des  Pnenmoihorax 
der  poBlüve  Druck  dadurch,  dass  die  Luft  durch  die  Canflle  mit  zischendem  Ge- 
räusche entwich. 
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dang  der  Frage,  ob  es  sich  am  organischen  oder  mechani- 
schen Verschluss  der  Fistel  handelti  sei  auf  das  frflher 
Gesagte^)  verwiesen.  Das  Wasserpfeifen-  oder  Langenfistel- 
gerftasch  oder,  wie  ich  es  nennen  möchte,  metallisch  klin- 
gende Blasenspringen  kam  ans  weder  als  spontan  aaftretendes, 
noch  als  künstlich  darch  die  Entleerang  von  Lafi  oder  FlOssigkeit 
erzeugtes  Symptom  zur  Beobachtang.  Die  Yerdrftngangserschei- 
nungen  waren  in  allen  Fällen  auch  klinisch  za  constatiren.  Dass 
ihr  Vorhandensein  an  sich  den  offenen  Pneumothorax  nicht  auszo- 
schliessen  gestattet,  habe  ich  eingehend  begründet  Andererstitg 
haben  aber  meine  Thierversuche  ergeben,  dass  so  hochgradige  Ter- 
drftngungserscheinungen,  wie  sie  beim  Pneumothorax  der  Phthisiker 
fast  regelmässig  zugegen  sind  (prall  gespannte,  convex  herrorge- 
wölbte  Intercostalrftume ;  nach  unten  convex  gewölbtes  Diaphragma 
u.  s.  w.),  beim  offenen  Pneumothorax  nicht  vorkommen  ^).  Auch  das 
Verhalten  der  Athembewegungen  widerstreitet  der  Annahme  eines 
offenen  Pneumothorax,  nöthigt  vielmehr  zu  derjenigen  des  gesehlos- 
Mnen  Ventilpneumothorax.  Wenn  auch  die  regelmässig  gesteigerte 
Athemfrequenz  vorlftnfig  nicht  zur  Entscheidung  herangezogen  w&- 
den  kann  (s.  Bd.  XXIX.  S.  404),  so  spricht  doch  die  von  allen  Autoren 
übereinstimmend  hervorgehobene,  auch  in  unseren  F&Uen,  selbst 
ganz  frischen,  fast  ausnahmslos  notirte  Beschränkung  der  re- 
spiratorischen Excursion  auf  der  kranken  Seite  für  ge- 
schlossenen Ventilpneumothorax^).  —  Die  für  den  nach  innen 
offenen  Pyopneumothorax  charakteristische  Art  der  Expectora- 
tion  wurde  nur  in  2  Fällen  beobachtet.  Im  einen  FaJle  hatten 
sich  bei  einem  Phthisiker  die  Erscheinungen  des  nach  innen  offenen 
Pneumothorax  im  Anschluss  an  die  Zeichen  einer  eitrigen  Pleoritis 
14  Tage  vor  dem  Eintritt  ins  Hospital  entwickelt  Ob  das  Empyem 
selbst  durch  nachträgliche  eitrige  Umwandlung  eines  schon  lange 
getragenen,  zu  einem  Pneumothorax  hinzugetretenen  sero- fibrinöse 
Exsudates  entstanden  war,  oder  ob  es  sich  um  den  Durchbruch  eines 
bei  einem  Phthisiker  aufgetretenen  Empyems  in  die  Bronchien  und 
eonsecutiven  Pneumothorax  handelte,  ist  der  etwas  unklaren  Ana- 
mnese des  Falles  nicht  zu  entnehmen.    Dieser  Kranke,  der  mit  den 


1)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  405. 

2)  Die  F&lle  von  offenem  Pneumothorax,  die  uns  beim  Menschen  znr  Beob- 
achtung kamen,  gestatten  über  den  Grad  der  Yerdr&ngangserscheinnngen  kein 
Urtheil,  weil  vor  Entstehung  des  offenen  Pneumothorax  l&ngere  Zeit  plearitiBche 
Exsudate  bestanden  hatten. 

3)  N&heres  s.  im  experim.  Theil  (Bd.  XXY.  S.  23  u.  39  und  Bd.  XXDL  S.  404). 


Fneomothoiax.  247 

EncheinuDgeD  eines  linksseitigen  Pyopneomothorax  und  vorgeschriti 
teuer  Phthise  ins  Hospital  eintrat,  entleerte  etwa  einen  Monat  lang 
bis  za  seinem  Tode  tfiglieh  in  länger  dauernden  Paroxysmen  grosse 
Mengen  (bis  zu  500  Grm.)  dflnnfltlssigery  missfarbiger,  gangränöser 
Sputa,  welehe  unter  dem  Mikroskop  viele  Fettnadeln,  Detritus  und 
elastische  Bttndel  enthielten.  Bei  der  Section  fand  sich  in  der  linken 
Pleurahöhle  eine  ziemliche  Menge  flbelriechenden  Gases,  sowie  grosse 
Mengen  einer  dunkelbraunen,  übelriechenden  Flüssigkeit  Die  Pleura 
palmonalis  der  linken  Lunge  zeigte  ausgedehnte  Defecte,  denen  ent- 
sprechend das  Lungengewebe  gangränös  zerstört  war.  Im  Oberlappen 
und  im  Spitzentheil  des  Unterlappens  grosse  communicirende ,  mit 
übelriechender  Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Im  zweiten,  wegen  seines  interessanten  Verlaufes  weiter  unten 
aosfQhrlich  mitzutheilenden  Falle  (XU)  war  ein  linksseitiger  Pneu- 
mothorax geheilt  und  durch  flüssiges  Exsudat  ersetzt  11  Monate 
nach  Entstehung  des  ersten  Pneumothorax  entstand  auf  derselben 
Seite  ein  zweiter,  nach  innen  offener  Pneumothorax.  Der  Durchbruch 
des  Empyems  hatte  sich  auch  in  diesem  Falle  durch  Expectoration 
und  Erbrechen  grosser  Mengen  reinen  Eliters  zu  erkennen  gegeben. 
Von  da  an  bis  zum  Tode  —  während  eines  5V2  Monate  umfassenden 
Zeitraumes  —  entleerte  dieser  Kranke  täglich  ein  oder  mehrere  Male 
in  einzelnen  Paroxysmen  grosse  Mengen  fast  rein  eitriger  confluiren- 
der  Sputa,  die  erst  in  den  letzten  Tagen  übelriechend  wurden. 

In  allen  übrigen  Fällen  wurde  die  charakteristische  Expectoration 
vermisst  Allerdings  kann,  wie  dies  Biermer  und  Andere  betont 
haben,  trotz  fortdauernder  offener  Communication  die  „maulvoUe 
Expectoration''  fehlen,  falls  die  Lungenfistel  nicht  in  das  Exsudat 
eintaucht  Aber  bei  irgend  erheblicher  Ansammlung  der  völlig  frei 
beweglichen  Flüssigkeit  mttsste  ein  solches  Eintauchen  während  einer 
länger  dauernden  Beobachtung  wenigstens  in  der  einen  oder  anderen 
Situation  des  Kranken  auftreten.  Trotzdem  aber  unsere  Kranken 
bei  den  klinischen  Demonstrationen  fast  ausnahmslos  nicht  nur  in 
der  Rücken-  und  Seitenlage,  sowie  in  aufrechter  Haltung,  sondern 
auch  mit  nach  vorne  gebeugtem  Oberkörper  untersucht  wurden,  trat 
mit  Ausnahme  der  zwei  erwähnten  Fälle  niemals  bei  solchen  Ver- 
auchen  copiöse  Expectoration  auf.  —  Wenn  somit  unsere  Erfahrungen 
die  ganz  enorme  Ueberzahl  der  im  Verlaufe  der  Phthise  auftretenden 
Fälle  von  Pneumothorax  in  die  Kategorie  des  (meist  mechanisch, 
selten  organisch)  geschlossenen  Ventilpneumothorax  ver- 
weisen, so  soll  damit  selbstverständlich  nicht  geleugnet  werden,  dass 
unter  Umständen  auch  ein   offener  Pneumothorax   entstehen 
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kann.  Das  lehren  die  zwei  eben  besehriebenen  eigenen  and  eine 
Reihe  fremder  Beobaehtangen,  Der  nach  innen  offene  Pneomothom 
wird  nur  dann  entstehen  können,  wenn  der  fflr  den  YeneUuss  der 
Perforationsöffhang  oder  der  zu  ihr  hinführenden  Bronebien  m&eb- 
tigste  Factor,  die  Betraction  der  Lunge,  nicht  in  Wirksamkeit  tretoi 
kann,  sei  es,  dass  ausgedehnte  Adhäsionen  oder  Infiltration  des  Ge- 
webes die  Betraction  der  Lunge  yerhindem,  sei  es,  dass  die  Belnetioii 
erfolgte,  bevor  der  Pneumothorax  entstand.  Ersteres  wird  haopt- 
sftchlich  bei  circumsoriptem  Pneumothorax^),  letzteres  dum 
der  Fall  sein,  wenn  die  Lunge,  bevor  die  zum  offenen  Pneumo- 
thorax fflhrende  Perforation  erfolgte,  durch  Luft  oder  Flflssigkeit, 
oder  beides  zugleich  comprimirt  war.  Es  entwickelt  sich  dann 
ähnlich,  wie  in  unseren  zwei  Fällen,  der  offene  Pneumothorai 
erst  secundär  in  der  Weise,  dass  sich  in  der  durch  den  erstai 
(geschlossenen)  Pneumothorax  und  den  daraus  hervorgehenden  Hydro- 
pneumothorax  comprimirten  Lunge  neue  Perforationsöffnungen  bilden^ 
oder  dass  die  Lunge  durch  den  in  der  Pleurahöhle  befindlichen  Eiter 
in  der  Sichtung  von  aussen  nach  innen  durchbrochen  wird.  Ein  der- 
artiger Entstehungsmodus  des  offenen  Pneumothorax  gehört,  strenge 
genommen,  gar  nicht  zum  „  Pneumothorax  bei  Phthise  %  sondern  nun 
„Pneumothorax  nach  Empyem*'. 

Dauer,  Verlauf,  Ausgänge.  Von  46  an  Pneumothorax  er- 
krankten Phthisikern  starben  44  kfirzere  oder  längere  Zeit  nach 
Entstehung  des  Pneumothorax;  36  innerhalb,  8  ausserhalb  des  Ho- 
spitals; ein  Kranker,  über  dessen  spätere  Schicksale  ich  nichts  in 
Erfahrung  zu  bringen  vermochte,  verliess  das  Hospital  3V2  Monate 
nach  Auftreten  des  Pneumothorax  in  gutem  Zustande;  eine  Kranke 
endlich  befindet  sich  jetzt  noch  am  Leben  (1  Va  Jahre  nach  Auftreteo 
des  Pneumothorax).  Ausser  den  beiden  letzterwähnten  zeichnen  sieh 
noch  4  ausserhalb  und  4  im  Hospital  verstorbene,  im  Ganzen  also 
10  Fälle  durch  ihre  lange  Dauer  und  ihren  eigenartigen, 
relativ  günstigen  Verlauf  aus  (Beob.  XI — XX). 

Die  Dauer  der  tödtlich  verlaufenen  44  Fälle  sehwankte 
innerhalb  sehr  weiter  Grenzen.  Sehe  ich  von  4  Fällen  ab,  deren 
Dauer  sich  nicht  bestimmt  angeben  lässt,  weil  entweder  der  Eni* 

1)  In  unseren  FäUen  Yon  circomscriptem  Pneumothorax  sprach  indeneB 
weder  der  klinische  noch  anatomische  Befund  für  offenen  Pneamoih«iaz.  Zwatmii 
war  der  Druck  positi?;  im  dritten  die  Perforationsöffnung  nur  hanfkomgross.  Nor 
im  vierten  Falle  fand  sich  eine  grosse,  doppelte  Oeffnung,  aber  keine  Angabe  Ober 
den  Druck. 
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itehaiigBmoiiient  des  Pneumothorax,  oder  der  Zeitpunkt  des  ausser- 
halb des  Hospitals  erfolgten  Todes  sieh  nicht  genau  fiziren  Ifisst,  so 
bleiben  40,  oder  besser,  wenn  man  den  doppelseitigen  Pneumothorax 
doppelt  rechnet,  41  Beobachtungen  ttbrig,  in  denen  der  vom  Eintritt 
des  Pneumothorax  bis  zum  Tode  verflossene  Zeitraum  genau  bestimmt 
werden  konnte. 

Der  Tod  trat  ein: 

Im  Verlauf  des  t.  Tages   .     .     .  5  mal 

Am  3.  Tage 1  mal 

Am  4.  Tage 3  mal 

In  der  2.  Woche  6  mal 

In  der  4.  Woche 5  mal 

Im  2.  Monat 8  mal 

Im  3.  bis  4.  Monat 5  mal 

Im  5.  Monat 2  mal 

Im  T.Monat Imal 

Nach  9  Monaten tmal 

Nach  tO  Monaten Imal 

Nach  17  Monaten tmal 

Nach  2  Jahren 1  mal 

Nach  2 3/4  Jahren      ....     .  imal 

41 

Bei  jenem  Kranken,  der  mit  Pneumothorax  in  gutem  Zustande 
entlassen  wurde  und  bei  dem  weitere  Nachrichten  über  den  späteren 
Verlauf  fehlen,  bestand  derselbe  zur  Zeit  des  Austrittes  Aber  3  Mo- 
nate, während  bei  der  noch  am  Leben  befindlichen  Patientin  der 
Pneumothorax  bereits  vor  1 V2  Jahren  aufgetreten  ist. 

Der  Tod  trat  also  in  nahezu  der  Hälfte  der  Fälle  im 
ersten  Monat,  etwa  beim  yierten  Theil  sogar  in  der 
ersten  Woche  ein;  andererseits  blieb  aber  doch  nicht  so 
selten  das  Leben  Monate,  selbst  Jahre  lang  erhalten^). 


1)  Ich  stelle  in  der  Anmerkung  eine  Reihe  von  anderen  Autoren  mitgetheilter 
Fälle  zusammen,  in  denen  gleichfalls  nach  Auftreten  eines  Pneumothorax  im  Ver- 
laufe der  Phthise  das  Lehen  lange  Zeit  erhalten  hlieh.  Louis  (I.e.)  führt  einen 
Fall  von  IVijähriger  Dauer  an;  S tokos  (Die  Brustkrankheiten  etc.  Uebersetzt 
Ton  Qerhard  von  dem  fiusch.  Bremen  1838)  einen  solchen,  in  dem  der  Tod  nach 
13  Monaten  eintrat  —  Pollock  (The  Clements  of  prognosis  in  consumption. 
London  1865.  Ahschnitt  Pneumothorax)  sah  den  Tod  nach  18  Monaten  an  Tu- 
berculose  erfolgen.  Lebert  (I.e.)  sah  einen  Fall  über  17«  Jahre,  Rfihle  zwei 
Fälle  1 V«  nnd  2  Jahre  bestehen.  Einen  Fall  Yon  3j&hriger  Daner  theilt  Barlow 
mit  (Guy's  Hospital  Reports.  Vol.  IV).  —  Hierher  gehören  auch  die  sp&ter  aus- 
f&hrüch  mitzutheOenden  operativ  behandelten F&lle  von  Chalmers,  Per- 
net, Heddaeus,  Otte,  Fiedler,  Goldtammer,  Senator  U.A.,  in  denen 
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Die  Grande  dieser  so  verschiedenen  Dauer  des  Pneumothorax, 
des  Unterschiedes  in  seiner  unmittelbaren  Wirkung  auf  die  Bespin- 
tion,  sowie  der  ungleichen  Toleranz  des  Phthisikers  gegen  denselben 
sind  mannigfache.  Der  Eräftezustand  des  Kranken,  der  acute  oder 
chronische  Charakter  der  Phthise,  der  Zustand  der  Lungen  zur  Zeit, 
da  die  Complication  auftritt,  vielleicht  auch  das  raschere  oder  lang- 
samere Ansteigen  und  die  Qualität  des  pleuritischen  Exsudates  sind 
die  wesentlichsten  in  Betracht  kommenden  Factoren.  Je  schwächer 
zuvor  schon  der  Kranke,  je  acuter  der  Verlauf  der  Phthise,  je  weiter 
bereits  die  Zerstörung  der  Lungen  gediehen,  desto  weniger  venna^ 
der  Kranke  dem  neuen  Feinde  längeren  Widerstand  en^egenzusetzen. 
Der  Einfluss  des  acuten  oder  chronischen  Grundcharakters  der  Phthise 
geht  aus  unserer  Zusammenstellung  sehr  klar  hervor.  Unter  den 
20  Fällen,  die  innerhalb  des  ersten  Monates  starben,  fanden  sich  U 
acute  oder  sehr  acute  Phthisen;  in  allen  (15)  Fällen  dagegen,  in 
denen  das  Leben  länger  als  2  Monate  erhalten  blieb,  war  der  Verlauf 
der  Phthise  im  Grossen  und  Ganzen  ein  chronischer  gewesen.  —  Der 
Grad  und  die  Ausdehnung  der  vor  dem  Eintritt  der  Katastrophe  be- 
stehenden Lungenveränderung  kommt  fUr  den  unmittelbaren  Effeet 
des  Pneumothorax  wohl  in  erster  Linie  in  Betracht.  Die  Fortdauer  des 
Lebens  hängt  ja  davon  ab,  ob  der  Rest  von  Lungenparenchym,  d& 
dem  Kranken  verbleibt,  für  die  Athmung  ausreicht.  Da  —  vom 
circumscripten  Pneumothorax  abgesehen  —  die  eine  Lunge  durch 
den  Pneumothorax  völlig  ausser  Function  gesetzt  wird,  hängt  das 
Schicksal  des  Kranken  vom  Zustand  der  anderen  Lunge  ab.  Diese 
ist,  wie  ich  das  früher  nachgewiesen  habe,  in  der  überwiegenden 


das  Leben  mehrere  Jahre  erhalten  blieb,  femer  die  gleichfalls  noch  ausführlicher 
zu  schildernden  von  mir  selbst  und  Andern  beobachteten  Fälle  von  Heilang.  — 
Einzig  in  Bezug  auf  seine  lange  Dauer  und  nahezu  vollständige  Heilung  steht  der 
leider  nur  unvollständig  mitgetheilte  Fall  von  Traube  da  (Gesammelte  Bdtrige. 
III.  Bd.  S.  347.  1878).  Es  handelt  sich  „um  einen  FaU  von  fast  geheiltem  Pnea- 
mothorax,  welcher  sich  im  Verlaufe  einer  subacuten  tuberculösen  Pneumonie  ent- 
wickelt hatte''.  Traube  sah  die  Patientin  erst  mehrere  Jahre  nach  Entstehosg 
des  Pneumothorax,  nämlich  im  Jahre  1854.  Es  bestanden  die  Zeicben  etn» 
rechtsseitigen  Pneumothorax  universalis.  Am  30.  Juli  1861  (!)  war  auf  der  ganz» 
rechten  Seite  vorne,  seitlich  und  hinten  im  Vergleich  zu  links  etwas  gedämpfter 
Schall  nebst  schwachem  Vesiculärathmen.  HRU  ist  der  Fremitus  abgeschwächt. 
«Auch  glaube  ich  an  dieser  Stelle  zeitweise  beim  Husten  einen  schwachen  metalli- 
schen Klang  zu  vernehmen.  Die  rechte  Infraclavicular-  und  InfrascapuIargiQgeiiii 
ist  deutlich  abgeflacht  Kein  Husten,  keine  Spur  von  Auswurf  und  Djspnoe. 
Völlig  normales  Aussehen.  Patientin  versichert,  selbst  Bexige  ohne  alle  Beschwer- 
den besteigen  zu  können.** 
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Mehrzahl  der  F&lle  die  relati?  bösere;  daraus  mag  es  sieh  erklären, 
dass  der  Tod  verhftltnissmftssig  selten  unmittelbar  oder  in  den  ersten 
Standen  erfolgt.  Indessen  kann  auch,  wie  dies  in  4  unserer  Fälle 
beobachtet  wurde,  der  Tod  nach  kurzer  Frist  eintreten,  wenn  die 
Longe  der  anderen  Seite  sehr  wenig  verändert  ist. ,  Man  darf  nicht 
vergessen,  dass,  je  normaler  die  andere  Lunge  sich  verhält,  desto 
hochgradiger  auch  ceteris  paribus  ihre  Betractionskraft  ist;  sie  wird 
daher  beim  Eintritt  des  Pneumothorax  sich  auf  ein  kleineres  Volumen 
retrahiren  und  eine  stärkere  Verdrängung  des  Mediastinum  nach  der 
gesunden  Seite  ermöglichen,  als  eine  theilweise  verdichtete  oder  mit 
der  Brustwand  verwachsene  Lunge.  So  mag  sich  auch  die  Angabe 
mancher  Autoren  erklären,  dass  gerade  kräftige,  noch  nicHt  anämisch 
gewordene  Phthislker  mit  geringfügigen  Veränderungen  in  den  Lun- 
gen sehr  rasch  zu  Grunde  gehen.  Diese  Meinung  wird  übrigens 
darch  unsere  Erfahrungen  nicht  bestätigt  Eine  genaue  Analyse 
lehrt  vielmehr  im  Gegentheil,  dass  das  Leben  um  so  länger 
erhalten  bleibt,  je  kräftiger  die  Individuen  und  je  ge- 
ringgradiger die  Veränderungen  der  Lungen  zur  Zeit 
der  Entstehung  des  Pneumothorax  sind. 

Der  Verlauf  des  Pneumothorax  gestaltete  sich  in  der  grossen 
Ueberzahl  der  Fälle  in  der  Weise,  dass,  falls  die  Kranken  nicht  schon 
in  den  ersten  Tagen  erlagen,  zwar  wohl  die  dringendsten  Erschei- 
nungen, insbesondere  Dyspnoe,  Gyanose,  Schwäche-  und  Angs^efühl 
etwas  sich  ermässigten,  dass  aber  dennoch  im  Ganzen  das  Allge- 
meinbefinden sich  mehr  und  mehr  verschlechterte,  unter  dem  Einflüsse 
des  Fiebers,  das  zum  Theil  durch  das  Grundleiden,  zum  Theil  durch 
die  secundäre  Pleuritis  bedingt  sein  mochte,  Kräfte  und  Ernährungs- 
zustand zurückgingen  und  der  Exitus  letalis  eintrat,  nachdem  zuwei- 
len in  der  letzten  Lebenszeit  noch  leichte  Oedeme  an  Händen,  Füssen 
und  Gesicht  sich  entwickelt  hatten.  Der  physikalische  Befund  änderte 
sich  während  des  weiteren  Verlaufes  höchstens  insofeme,  als  ein  in 
der  Begel  langsames  Ansteigen  des  Exsudates  und  ein  Fortschreiten 
des  phthisischen  Processes  zu  constatiren  war.  Die  an  anderer  Stelle 
(S.  125)  besprochenen  Gomplicationen,  insbesondere  die  anderssei tige 
Pleuritis,  sowie  die  Pericarditis  beschleunigten  in  einzelnen  Fällen 
den  Eintritt  des  Todes.  Doch  blieb  in  einem  Falle,  in  dem  sich 
bereits  am  zweiten  Tage  eine  andersseitige  Pleuritis  entwickelte,  das 
Leben  dennoch  4  V2  Monate  erhalten.  Wenn  so  für  die  Majorität  der 
Schwindsüchtigen  der  Pneumothorax  eine  überaus  ungünstige ,  das 
Ende  verhältnissmässig  rasch  herbeiführende  Katastrophe  darstellt, 
so  bleibt  doch  eine  nicht  so  ganz  kleine  Zahl  von  Fäl- 
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len  übrig  (10  von  46!),  in  denen  die  Kranken  sich  erhol- 
ten und  lange  Zeit  in  relativ  gutem  Zustande  am  Leben 
erhalten  bliebeui  sei  es,  dass  völlige  Heilung  oder  wenigstens 
eine  Heilung  des  Pneumothorax  in  dem  Sinne  eintrat,  dass  die  Loft 
verschwand  und  durch  flüssiges  Exsudat  ersetzt  wurde,  sei  es,  da» 
die  Zeichen  des  Hydro-  oder  Pyopneumothorax  in  unveränderter 
Weise  fortbestanden.  Diese  relativ  günstigen  Fftlle  sind  es  insbeson- 
dere, die  ein  grosses  Interesse  auch  nach  der  therapeutischen  Sdte 
beanspruchen  dürfen.  Sie  legen  dem  Arzte  stets  aufs  Neue  die  Fnge 
nahe,  ob  nicht  ein  operativer  Eingriff  irgend  welcher  Art  völlige 
Heilung  herbeizuführen  im  Stande  sei.  Es  scheint  mir  aas  diesem 
Grunde  eine  kurze  Mittheilung  unserer  betreffenden  Beobachtungen 
gerechtfertigt  zu  sein. 

Zunächst  jene  Fälle,  in  denen  der  Pneumothorax 
völlig  verschwand  und  durch  flüssiges  Exsudat  ersetzt 
wurde. 

XI.  Heinrich  Br.,  29  Jahre  alt.  Pneumonia  chronicd.  Ambulanter 
Hydropneumothorax  der  linken  Seite.  Heilung  des  Pneumothorax  durch 
Ansteigen  des  serös-fibrinösen  Ergusses,  Wiederholte  Punction.  Eitrige 
Umwandlung  des  Ergusses;  Thoracotomie.  AmyloiddegeneraHon,  Tod 
3/4  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneumothorax. 

Der  Kranke,  ein  29  jähriger  Maurer,  trat  am  18.  Mai  1868  ins  Hospital 
ein.  Er  litt  seit  Winter  1864  an  Hnsten,  anfangs  mit  blutigem,  später 
mit  schleimig-eitrigem  Auswurf.  Vor  3  Jahren  Stechen  in  der  Unken  Seite. 
Kräfte,  sowie  Ernährnngsznstand  haben  nicht  abgenommen.  8  Tage  tot 
dem  Eintritt  ins  Hospital  waren  plötzlich  Schmerz  anf  der  linken  Seite  d^ 
Brnst  und  Schwerathmigkeit  aufgetreten,  indessen  von  so  massiger  Inteo- 
sität,  dass  eine  ambulatorische  Behandlung  möglich  gewesen  war.  Ent 
am  Tage  des  Eintritts  hatte  die  Athemnoth  höhere  Grade  erreicht. 

Bei  der  Aufnahme  (18.  Mai  1868)  bestanden  die  Zeichen  eines  links- 
seitigen Hydropnenmothorax  mit  beträchtlicher  Flüssigkeitsmenge 
(hinten  von  der  7.  Rippe  ab  Dämpfung),  sowie  einer  reohtsseitigea 
Spltzenaffection.  Der  Kranke,  der  in  den  ersten  Tagen  hohes  Fieber 
hatte  (Temp.  39,0—40,0;  Pnls  88^104;  Resp.  36),  lief  nach  3  Tagen 
aus  dem  Hospitale  weg,  stellte  sich  indessen  am  15.  Jnni  wieder  vor.  Er 
hatte  seit  3  Wochen  wieder  leichtere  Arbeit  verrichten  können.  Die  Unter- 
snchnng  ergab,  dass  das  Exsudat  sehr  hoch  gestiegen  war.  Bei 
aufrechter  Haltung  begann  die  absolnte  Dämpfung  vorn  an  der  2.  Rippe, 
hinten  in  der  Höhe  des  5.  Brustwirbels.  Die  frflher  vorbanden  geweaeneD 
amphorischen  Zeichen,  desgleichen  das  Succussionsgeränsch  waren  verschwoo- 
den,  die  Verdrängnngserscheinnngen  dagegen  stärker  geworden.  Indesseo 
bewies  der  prompte  Wechsel  der  Dämpfnngsgrenzen  bei  I^^ageveränderan- 
gen,  dass  immer  noch  Luft  in  der  Pleurahöhle  sich  befand. 

Als  der  Kranke  zum  zweiten  Male  ins  Hospital  antrat  (26.  Jani 
1868),   war  der  Pneumothorax,   6  Wochen  nach  seiner  Ent* 
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stehuDgy  verachwanden;  ea  beatanden  Dur  noch  die  Zeichen 
eines  grossen,  die  ganze  linke  Brnsthöhle  erfflilenden  Ex* 
sodates.  Am  8.  Jnli  wurden  3900  Com.  einer  opaleacirenden,  grflnlich 
gelben  Fittasigkeit  doroh  die  Thoracocenteae  entleert,  wonach  daa  Hera 
Dach  linka  herflbery  daa  Zwerchfell  nach  oben  rflckte,  nnd  LV  und  LS 
heller,  etwas  tympanitiacher  Schall,  aowie  undeutlichea  Veaicularathmen  auf- 
trat. —  Während  des  zweiten  Aufenthaltea  (26.  Juni  bia  21.  Juli)  hatte  der 
Kranke  immer  normale  Temperatur  und  Pulsfrequenz,  faat  keinen  Husten 
nnd  Auswurf*  Nach  seiner  Entlaaaung  yerrichtete  er  leichtere  Arbeit  ohne 
alle  Beachwerden  und  empfand  aelbst  beim  Bergsteigen  keine  beaondere 
Athemnoth. 

Wahrend  dea  dritten  Spitalauf enthaltea  (11.  bis  25. Sept.  1868) 
war  gleichfalls  weder  Fieber,  noch  stärkerer  Husten  zugegen ;  Appetit  und 
Emihrungazuatand  waren  vortrefflich.  Indeaaen  muaate,  da  das  linksseitige 
Exsudat  wieder  zu  der  früheren  Höhe  gestiegen  war,  eine  zweite  Pnnction 
vorgenommen  werden,  mittelst  welcher  3800  dem.  einer  gelblichen,  leicht 
trflben  Fiäsaigkeit  entleert  wurden. 

Nach  dem  Austritt  befand  er  sich  wohl  bis  wenige  Tage,  bevor  er 
das  vierte  Mal  das  Hospital  aufsuchte,  in  dem  er  dann  vom  15.  Sept. 
1868  bis  zu  seinem  Tode,  der  am  16.  Febr.  1869  erfolgte,  verblieb.  Beim 
Eintritt  bestand  Fieber,  mehr  Husten  und  Expectoration,  und  der  Erguss 
war  wiederum  gestiegen.  Nachdem  die  dritte  Function  (am  28.  Oetober) 
2700  Com.  eitrig-bämorrhagiacher,  die  vierte  Function  (12.  Nov.)  3600  Ccm. 
Eiter  entleert  hatte,  wurde,  da  unter  stetem  Fieber  und  starker  Dyspnoe 
eine  rasche  Begeneration  des  Empyems  statthatte ,  am  28.  November  die 
Thoracotomie  gemacht.  Das  andauernd  hohe  Fieber  ermässigte  sich 
erst  von  Mitte  December  ab,  um  im  Januar  normalen  Temperaturen  Platz 
zn  machen.  Trotz  allmählicher  Verkleinerung  der  Empyemhöhle  und  Ver- 
engerung der  linken  Thoraxhälfte  entwickelten  sich  um  Mitte  December  hoch- 
gradige Albuminurie,  Hydrops,  Durchfälle  (Amyloiddegeneration  der  Nieren 
nnd  dea  Darmkanals),  denen  der  Kranke  am  16.  Februar  1869  erlag. 

Ana  dem  SectionaprotokoUe  aei  hervoi^gehoben ,  daaa  eine  Per- 
forationsöffnung  an  der  linken  Lunge  nicht  mehr  aufgefunden  werden  konnte 
und  daas  die  Veränderungen  der  Lungen  selbst  sehr  geringgradige,  auf  die 
Spitzentheile  beider  Oberlappen  beschränkte  waren.  Die  anatomische 
Diagnose  lautete:  ^Pyothorax  iateris  sinisiri;  chronische  Pleuritis  der 
linken  Seite.  Miliare  Tuberkel  in  beiden  Lungenspitzen;  branchiekta- 
tische  Höhlen  beider  Lungen.  Amyloid  der  Milz,  der  Bufeisemiiere, 
der  Leber,  des  Darmkanals ;  Geschwüre  in  Darm  und  Kehlkopf;  Hydro* 
thorax,  Ascites,  Oedem.    Hemia  scrotalis.^ 

XII.  Paul  M.,  26  Jahre  alt.  Pneumonia  chronica;  Pneumothorax 
hu  sin.  Heilung  des  Pneumothorax  durch  Ansteigen  des  Exsudates. 
Traumatische  Hämaturie.  TheUweise  Resorption  des  pleuritischen  Er- 
gusses und  vortreffliches  Allgemeinbefinden,  ii  Monate  nach  Entstehung 
des  ersten,  längst  geheilten  Pneumothorax  erfolgt  eine  abertnaiige  Per- 
foration  mit  massenhafter  Expectoration  rein  eitriger  Mausen.  Der  dar- 
nach entstandene  zweite  Pneumothorax  bestand  als  nach  innen  offener 
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6  Monate  lang.    Tod  17  Monate  nach  Auftreten  des  ersten  Pneumo- 
thorax. 

Der  Kranke,  ein  26  jähriger  Seblosser,  suchte,  wie  der  vorige,  viainal 
Aufnahme  im  Hospital. 

Beim  erstmaligen  Eintritt  (27.  März  1874)  hatten  die  Zeicben 
einer  chronischen  Lnngenafibction  seit  etwa  2  Jahren  bestanden.  Der  Pnea- 
mothorax  war  vor  4  Tagen  unter  ziemlich  heftigen  Erscheinungen  aufge- 
treten. Es  bestanden  die  gewöhnlichen  Symptome  eines  totalen,  links- 
seitigen Pneumothorax;  Aber  der  rechten  Lungenspitse  Däm- 
pfung und  katarrhalisches  Athmen.  Das  in  den  ersten  14  Tagen  nach 
Entstehung  des  Pneumothorax  sehr  hohe  Fieber  (39,0 — 40,2)  machte  vom 
9.  April  ab  normalen  Temperaturen  Platz.  Die  Pulsfrequenz  blieb  dagegen 
noch  lange  Zeit  über  100.  Während  dann  das  Exsudat  allmäh- 
lich anstieg,  verschwand  die  Luft  zum  grössten  Theile.  Bei 
der  Entlassung  (am  23.  Mai  1874)  bestand,  trotzdem  sieh  ein 
grosses  flüssiges  Exsudat  und  etwas  Luft  in  der  Pleara- 
höhle  befand,  keine  Spur  von  Dyspnoe.  Aussehen,  Kräfte- 
zustand^  subjectives  Befinden  waren  vortrefflich. 

Nach  seinem  Austritt  arbeitete  der  Kranke  wieder  als  Schlosser  und 
befand  sich  völlig  wohl,  bis  er  am  20.  Juli  aus  geringer  Höhe  mit  den 
unteren  linken  Rippen  auf  ein  Stflck  Eisen  auffiel.  Sofort  traten  heftige 
Schmerzen  in  dieser  Gegend,  Athembeschwerden,  öfteres  Erbre- 
chen und  Veränderungen  des  Urins  ein,  welcher  braunroth  und 
trflbe  wurde.  Diese  Erscheinungen  veranlassten  den  Kranken,  wiederum 
das  Hospital  aufzusuchen.  Bei  der  Aufnahme  (21.  Juli  1874)  war  der 
Pneumothorax  —  4  Monate  nach  seiner  Entstehung  —  völlig  ver- 
schwunden. Es  bestanden  nur  die  Zeichen  eines  grossen  linkssei- 
tigen Ergusses.  Der  Befund  an  der  rechten  Lungenspitze  war 
derselbe  wie  beim  ersten  Aufenthalte.  Der  Urin  wurde  in  spärlicher 
Menge  gelassen;  sein  specifisches  Gewicht  war  1033;  er  war  braunroth, 
blutig  geftlrbt  und  setzte  ein  Sediment  ab,  welches  vorwiegend  aus  rotiien 
Blutkörperchen,  ausserdem  ans  oxalsaurem  Kalk  bestand,  aber  keine  Gylinder 
enthielt.  Die  genannten,  auf  eine  Gontusion  der  Niere  zu  beziehenden 
Veränderungen  des  Urins,  desgleichen  die  Schmerzen  und  das  in  den  zwei 
ersten  Tagen  aufgetretene  leichte  Fieber  schwanden  bereits  nach  wenigen 
Tagen,  so  dass  der  Kranke  am  12.  August  1874  trotz  seines  grossen  Ex- 
sudates ohne  jede  subjective  Beschwerde  und  in  gutem  Ernährungszustände 
entlassen  werden  konnte. 

Während  des  nächsten  halben  Jahres  —  von  August  1874  bis  Janaar 
1875  —  arbeitete  Patient  wieder.  Indessen  exacerbirte  der  Husten  mit  Ein- 
tritt der  kälteren  Jahreszeit;  es  traten  zuweilen  Schmerzen  auf  der  rechten 
Seite  der  Brust  und  etwas  Kurzathmigkeit  auf. 

Auch  während  des  dritten  Spitalaufenthaltes  (30.  Jaonar 
bis  9.  Februar  1875)  fiel  der  Kranke  durch  sein  gutes,  blOhendes  Aoa^ 
sehen,  sowie  seinen  trefflichen  Ernährungszustand  auf.  Fieber  bestand  nicht, 
der  Puls  war  meist  wenig  Ober  80.  Der  linksseitige  Erguss  war 
wesentlich  kleiner  geworden;  es  bestand  zwar  immer  noch  auf  der 
ganzen  linken  Seite  massige  Dämpfung  des  Percussionsschalles,  aber  die 
theilweise  Resorption  der  Flüssigkeit  gab  sich  dadurch  zu  erkennen,  dsss 
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LVO  nnd  LHO  ranhes  Vesieiilftrathmen  mit  kleiDbUsigem  Rasseln,  ferner 
LHU  nnd  In  der  linken  Seite  neben  schwachem  Athemgeränsch  und  abge- 
Bchwiehtem  Sämmfremitns  ein  Reibungsgeräusoh  gehört  wnrde.  Der  Pro* 
cess  an  der  rechten  Lungenspitze  schien  nur  wenig  fortgeschritten 
ZQ  sein. 

Als  dagegen  der  Kranke  zum  vierten  Male  aufgenommen 
wnrde  (4.  MArz  1875  bis  20.  Aug.  1875),  hatte  sich  das  Erankheitsbild 
sehr  wesentlich  geändert.  Nachdem  mehrere  Tage  zuvor  stärkere  Schmer- 
zen in  der  linken  Brusthälfte  aufgetreten  waren,  wurden  am  3.  Mars 
mit  einem  Male  grosse  Mengen  reinen  Eiters  ezpectorirt* 
Die  Untersuchung  ergab  jetzt  wieder  die  Zeichen  eines  linksseitigen 
Pjopneumothorax  (lautes  amphorisches  Athmen,  Succussionsgeräusch 
n.  8.  w.).  Der  weitere  Verlauf  war  der,  dass  von  nun  an  bald  hohes,  bald 
missiges  remittirendes  Fieber  und  hohe  Pulsfrequenz,  femer  rasch  zuneh* 
mende  Abmagerung  und  Schwäche  sich  einstellten.  Während  auf  der  Seite 
des  Pneumothorax  die  physikalischen  Zeichen  unverändert  blieben,  liesa 
eich  auf  der  rechten  Lunge  ein  Fortschreiten  des  Processes  verfolgen. 
Die  während  eines  nahezu  halbjährigen  Zeitraumes  täglich  ein-  oder  mehr- 
mals erfolgende  schubweise  Entleerung  der  Sputa,  sowie  deren  Beschaffen- 
heit wurde  bereits  (S.  247)  ausfflhrlich  beschrieben.  Der  Tod  trat  am 
20.  August  ein,  17  Monate  nach  Entstehung  des  ersten,  5^2  Monate  nach 
Auftreten  des  zweiten  Pneumothorax. 

Anatomische  Diagnose  (ausführliches  Protokoll  fehlt):  „PyopneU" 
mothorax  lat  sin,  Campression  der  Unken  Lunge;  chronische  ulceröse 
Pneumonie  mit  Cavemenbildung  im  Oberlappen  der  rechten  Lunge.  Bron- 
chitis et  Peribronchitis ;  hämorrhagische  Cyste  in  der  linken  Niere  mit 
bindegewebiger  Abkapselung,     Thrombose  der  linken  Vena  femoralis,*^ 

XIIL  Anton  Gr.,  19  Jahre  alt,  Schuhmacher.  Pneumonia  chronica» 
Hydropneumothorax  lat.  sin.  Heilung  des  Pneumothorax.  Wiedererschei- 
nen  desselben  nach  Punction  des  Exsudates.  Nephritis  parenchymatöse 
acuta.    Tod  4^1%  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax. 

Der  Kranke,  welcher  seit  4  Jahren  an  Husten  und  Auswurf  litt,  hatte 
erst  in  den  letzten  3  Wochen  stärkeren  Husten,  Schmerzen  auf  der  rechten 
Seite,  Athemnoth  und  Fieber  bekommen.  Bei  der  am  8.  April  1877  er- 
folgten Aufnahme  bestanden  wenig  ausgeprägte  Veränderungen  anbei- 
deoLungenspitzen  (leichte  Dämpfung,  katarrhalisches  Athmen).  Wäh- 
rend der  nächsten  4  Monate  bestand  ein  hektisches  Fieber  von  massiger 
Intensität  und  Durchfälle.  Die  Dämpfung  breitete  sich  ziemlich  rasch  LV 
Qod  in  der  linken  Seite  aus.  Nachdem  fast  während  3  Monaten  LVU  und 
^  Frottement  bestanden  hatte,  entwickelte  sich  in  der  Nacht  vom  1.  auf 
den  2.  August  unter  den  gewöhnlichen  Erscheinungen  ein  linksseitiger 
Pneumothorax.  Bereits  nach  2  Tagen  trat  eine  rechtsseitige  ex- 
sudative Pleuritis  hinzu.  Der  linksseitige  Erguss  stieg  rasch 
^^y  80  dasB  er  zu  Anfang  November  die  ganze  Brusthöhle  erfflllte,  und 
die  Zeichen  des  Pneumothorax  verschwunden  waren.  Am 
H.November  wurden  1400  Com.  seröser  FlOssigkeit  durch  die  Punction 
entleert.  Kurze  Zeit  darnach  waren  die  Zeichen  des  Hydropneumo- 
thorax  (amphorisches  Athmen,  Succussionsgeräusch,  Wechsel  der  Däm- 
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pfangsgreDsen  bei  Lageverftndernngen)  wieder  dentlieh  aoagesprochen.  Die 
Veränderangen  an  der  rechten  Lunge  BcfaritteB  nor  wenig  vor;  deegkielien 
blieb  der  recbtseeitige  Ergnss  bald  atationir.  Das  bereite  frtther  vorbaiideB 
geweaene  Fieber  dauerte  aneh  nach  Entatehung  dea  Pneoinoth<»mz  wäh- 
rend dea  ganzen  Angast  und  September  an.  Während  dea  Octobera  wir 
die  Temperatur  normal,  vom  November  ab  dagegen  bia  zu  dem  am  20.  De- 
cember  1877  erfolgten  Tode  andauernd  erhöht.  Trota  der  anderaaeitigeD 
Plenritis  und  trotz  einer  Ende  October  hinzutretenden  acuten  parenchy- 
matösen Nephritis  flberlebte  der  Kranke  die  Entstehung  dea  Pneumo- 
thorax um  4  Vi  Monate. 

Aus  dem  anatomischen  Befund,  der  im  Uebrigen  der  klinioehei 
Diagnose  vollkommen  enteprach,  sei  nur  der  auf  die  PerforationasteUe  he- 
zfigUche  Passus  wörtlich  citirt:  ,üngef)Uir  5  Cm.  unterhalb  der  Spitze  des 
unteren  Lappens  findet  sich  eine  erbsengrosse  gelbliche  Stelle,  an  der  bei 
Einblasen  von  Luft  in  die  Bronchien  Luftblasen  aufsteigen.  Durch  die 
hiraekomgrosse  Oeffnung  gelangt  man  in  eine  kirschkemgroaae,  mit  klaiger 
Masse  erfttilte  Höhle.'' 

XIV.  Johann  D.,  28  Jahre  alt,  Hutmacher.  Pneumonia  chronica. 
Hydropneumothorax  laieris  dextri.  Punctian  {der  Luft).  ffeUunff  des 
rechtsseitigen  Pneumothorax.  Nephritis  parenchymatosa.  {Atnyioidf) 
Pneumothorax  iateris  sinistri.  Tod  5  Monate  nach  Entstehung  des  rechts- 
seitigen, i  Stunde  nach  Auftreten  des  linksseitigen  Pneumothorax. 

Der  Kranke  Jitt  seit  2  Jahren  öfters  an  Husten  mit  Anawnrf,  der  aicb 
aber  immer  wieder  verlor.    Erst  in  den  letzten  6  Wochen  waren  Huaten  and 
Auswurf  stärker,  und  massige  Abmagerung  und  Abnahme  der  Kräfte  bemeit- 
bar  geworden.    Bei  der  am  2.  September  1878  erfolgten  Aufnahme 
ina  Hospital  wurden  an  beiden  Lungenspitzen,  mehr  rechte,  massige 
Dämpfung  und  katarrhalisches  Athmen  constetirt.   Bis  zum  9.  October  keine 
wesentliche  Aenderung,  Puls  96 — 100.    Temperatur  nur  des  Abends  leiefat 
febril.  Am  9.  October  entwickelte  sich  unter  den  gewöhnlidien  eubjectiven  und 
objectiven  Symptomen  ein  rechtsseitiger  Pneumothorax.    Das  daru 
sich  anschliessende  höhere  Fieber  machte  schon  nach  10  Tagen  nonaaleD 
Temperaturen  Plate,  während  der  Puls  sehr  freqnent  blieb.    Erat  vom  Januar 
ab  trat  wieder  leichtea  Abendfieber  auf.     Wegen  sehr  erheblicher  Athem- 
noth  wurde  am  31.  October  die  Punction  vorgenommen.    Durch  den  im 
5.  rechten  Intercostalraum  eingestossenen  Probetroicart  „war  ziemlich  viel 
Luft  herausgezischt  ^     Nach  der  Punction   hatte  sich   eine  Aendening  ia 
Bezug  auf  die  Lage  des  sterk  nach  links  verschobenen  Herzens  nicht  ean- 
statiren  lassen,  dagegen  war  in  der  rechten  Mammillarlinie  die  Grenze  zwi- 
schen hellem   und  dumpfem  Schall  (Rückenlage)   von  der  7.  zur  6.  Bippe 
hinanfgerückt    Patient  fühlte  sich  noch  am  andern  Morgen  wesentlich  er- 
leichtert    Daa  in  der  Umgebung  der  Punctionsstelle  aufgetretene  Haut- 
emphysem  war  nach  wenigen  Tagen   verschwunden.     Das   schon  in  den 
ersten  Tagen  nachzuweisende,   allmählich   anwachsende   rechtsseitige 
Exsudat  erfüllte  um  Mitte  Januar  die  ganze  Bruathöhle,  so 
dass  der  Pneumothorax  völlig  verachwunden  war.    DieLeber 
war  stark  nach  unten  verdrängt,  die  Herzdämpf nng   überschritt  die  üake 
Mammillarlinie  um  3  Querfinger  nach  links.    An  der  linken  Lunge  breitete 
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sich  D&mpfQng  and  Bronehialathmen  rasch  ans.  —  Nachdem  sich  noch  Mitte 
Febmar  die  Zeichen  einer  parenchymatösen  Nephritis  eingestellt  hatten, 
trat  am  9.  März  linksseitiger  Pneumothorax  auf.  Trotz  der  duroh 
starken  Schmerz»  Athemnoth,  höchstes  Angstgefdhl  des  Kranken  sehr  er- 
schwerten Untersuchung  liess  sich  dennoch  die  Ausbreitung  des  hellen  Schalles 
über  die  ganze  linke  Seite  der  Brust,  das  Fehlen  der  linksseitigen  Herz- 
dAmpfung,  amphorisches  Athmen  constatiren.  Obwohl  durch  die  sofort  vor- 
genommene Function  des  rechtsseitigen  Exsudates  1 500  Com.  ziem- 
lich klarer  Flüssigkeit  entleert  wurden,  trat  der  Tod  nach  Verfluss  einer 
Stunde  ein,  5  Monate  nach  Entstehung  des  ersten  Pneumothorax. 

Section:  Druck  des  Gases  in  der  linken  Pleurahöhle  «^  4- 3  Cm. 
Wasser.     Menge  der  freiwillig  entweichenden  Luft  «^  50  Ccm. 

^  Rechte  Thoraxhälfte  stärker  vorgewölbt  als  die  linke.  In  der  rechten 
Pleurahöhle  etwa  1  ^2  Liter  trttbes,  schwach  gelb  gefärbtes  Serum ;  rechte 
Lunge  vollständig  an  die  Wirbelsäule  gedrängt.  Beide  Pleurablätter  mit 
dicken  Schwarten  belegt.  Das  Herz  ist  nach  rechts  verschoben,  so  dass 
sein  linker  Rand  nahezu  in  der  Mittellinie  gelegen  ist.  In  der  linken 
Pleurahöhle  etwa  200  Ccm.  trüben,  gelben  Serums  und  Gas.  Beide  Pleura- 
blätter stark  geschwellt  und  geröthet. ^ . . .  „Die  linke  Lunge  ist  nach 
hinten  und  oben  verlagert  und  vollständig  comprimirt. '^ . . .  „Die  linke 
Lunge  ist  klein,  am  hintern  obern  Umfang  mit  der  Bmstwand  verwachsen. 
Beim  Eintreiben  von  Luft  in  die  Trachea  entweichen  aus  der  Grenze  dieser 
Verwachsung  kleine  Luftblasen.  Die  Ablösung  der  Pleura  pnlmonalis  von 
der  Pleura  costalis  zeigt  an  dieser  Stelle  einen  grösseren  Defect  mit  eitrig 
eingeschmolzenen  Rändern,  der  durch  die  fibrinös  belegte  und  adhärente 
Pleura  parietalis  in  seiner  grösseren  Ausdehnung  verschlossen  ist.  Dieser 
Defect  fährt  in  eine  haselnussgrosse  Höhle, ....  welche  mit  einem  Bronchus 
dritter  Ordnung  durch  eine  weite  Oeffnung  oommnnicirt.  Die  Höhle  selbst 
ätösst  unmittelbar  an  die  Zwischenfurche  zwischen  oberem  und  unterem 
Lappen  und  liegt  etwa  in  der  hinteren  Axillarlinie*' .... 

Anatomische  Diagnose:  „Chronische  ulcerosa  Pneumonie  mit 
Cavemenbildung.  Fneumothorax  links;  exsudative  Pleuritis  beiderseits. 
Chronische  venöse  Hyperämie  der  Unter leibsorgane,  Tuberculöse  Peri- 
tonitis, Tuberculöse  Darm--  und  Kehlkopfgeschwüre.  Amyloid  der 
Niere  (?)  - 

In  den  bisher  beschriebenen  4  Fällen  trat  eine  relative  Hei- 
lung des  Pneumothorax  ein,  insofeme  die  Luft  aus  der  Pleurahöhle 
verschwand.  Das  consecutive  Exsudat  dagegen  blieb  bis  zum  Tode 
der  Kranken  bestehen  und  eine  Wiederentfaltung  der  Lunge  kam  nicht 
zu  Stande.  Die  folgende  Beobachtung  dagegen  stellt  ein 
Beispiel  einer  completen  Heilung  dar.  Heutigen  Tages, 
IV2  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  ist  nicht 
nur  der  letztere  verschwunden,  sondern  auch  das  flüs- 
sige Exsudat  resorbirt  und  die  Lunge  functionstüchtig. 
Die  auf  der  Seite  des  geheilten  Pneumothorax  sehr  deut- 
lich ausgesprochene  Lungenaffection  hat  auf  der  anderen 

DraUeh«!  Arehtr  f.  klln.  Medloln.    XXXT.  Bd.  17 
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Seite  keine  Fortschritte  gemacht.    VortrefflicheB  All- 
gemeinbefinden. 

XV.  GaÜjarina  A.,  29  Jahre  alt,  Dienstmftdohen.  Pneumania  ehnh 
nica.  Pneumothorax  kU.  sin.  Nach  i  Wochen  m  relativ  gutem  Zustand 
mit  ffydropneumothorax  entlassen.  Heilung  des  Pneumothorax.  Bescrp- 
tion  des  pleuritischen  Exsudates.  Wiederausdehnung  der  Lunge.  StiU- 
stand  des  phthisischen  Processes.  1  Vs  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneu- 
mothorax vortreffliches  Allgemeinbefinden. 

Patientin,  die  am  16.  Februar  1880  ins  Hospital  aufgenom- 
men wurde,  litt  seit  S  Jahren  an  Husten  mit  schleimig-eitrigem  AoBwurf 
und  leichter  Dyspnoe  bei  körperlicher  Anstrengung;  in  letster  Zeit  znweiles 
stärkere  Hämoptoe.    Seit  einem  Jahre  häufigere  Nachtsch weisse;  seit  Beginn 
der  Erkrankung  beträchtliche  Abmagerung.     Zwei  Tage  vor  dem  Eintritt 
hatte  sich  stärkere  Dyspnoe  und  heftiges  Stechen  auf  der  lin- 
ken Seite  eingestellt.     Beim  Eintritt  ins  Hospital  bestanden  die  Zeichen 
eines  totalen  linksseitigen  Pneumothorax  mit  starken  Verdräa- 
gungserscheinungen.    (Linke  Thoraxhälfte  weiter  als  die  rechte;  Intereo«tal- 
räume  verstrichen.     LV  heiler  lauter  Schall,  der  sich  nach  unten  bis  cur 
?•  Rippe,  nach  rechts  bis  zum  rechten  Sternalrand  erstreckt.    Herzdämpfnng 
liegt  zwischen  rechtem  Sternalrand  und  rechter  Mammillarlinie.    LH  lanter 
heiler  Schall  bis  zur  12.  Rippe.    Auf  der  ganzen  linken  Thoraxhälfle  vom, 
seitlich  und  hinten  kein  Athmungsgeräusch,  mit  Ausnahme  eines  neben 
der  Wirbelsäule  in  der  Höhe  der  5.  und  6.  Rippe  befindlichen  ^umes,  inner- 
halb dessen  bronchial-amphorisches  Athmen  gehört  wird;  Metall- 
klang  beim  Husten.)    An  der  rechten  Lunge  völlig  normaler  Belnnd. 
In  der  ersten  Woche  bestand  hohes  (39,0  —  40,0),  in  der  zweiten  Woche 
geringes  Fieber.     Vom  2.  März  ab  war  die  Temperatur  normal.     Pnla  in 
der  ersten  Zeit  112 — 124,  später  88 — 104.   Der  schon  nach  wenigen  Tagen 
nachzuweisende  Erguss  stand  beim  Austritte  der  Kranken  (10.  März  1880) 
hinten  an  der  8.  Rippe.  —  Ich  verlor  dann  die  Kranke  ans  dem  Geeichte. 
Die  Nachforschungen,   die  ich  mit  Hülfe  der  Direction  der  mediciniachea 
Klinik  nach  allen  mich  interessirenden  Kranken   anzustellen   in   der  Lage 
war,  haben  ergeben,  dass  sich  die  Patientin  zur  Zelt  in  der  kgl.  Kranken- 
anstalt Frankenthal  befindet.     Der  Director  derselben,  Herr  Med.-Ratfa 
Dr.  Bettinger,  hat  mir  in  liebenswürdigster  Weise  nicht  nur  Mittheiloo- 
gen  über  die  betrefiende  Kranke  gemacht,  sondern  auch  eine  eingehende 
Untersuchung  derselben   freundlichst  gestattet.     Als  ich  die  Kranke  am 
24.  Juli  1881  wieder  sah,  hätte  ich  sie  nicht  wieder  erkannt    Sie  hatte 
ein  völlig  gesundes,  blühendes  Aussehen  und  an  Körperfülle  zugenommen. 
Fieber  bestand  nicht,  ebensowenig  in  der  Ruhe  Dyspnoe.    Puls  etwas  fre- 
quent,   aber  kräftig  und  regelmässig.    Die  Untersuchung  der  Brust  ergab 
Folgendes:  Herzchoc  an  normaler  Stelle  sieht-  und  fühlbar.    Die  Bewegung 
des  Herzens  ist  auch  in  den  höher  gelegenen  Intercostalräumen  sichtbar. 
In  der  Circumferenz  beider  Thorazhälften  kein  sieht-  und  messbarer  Unter- 
schied.    Nur  die  linke  Supra-  und  Infraclavicnlargegend  erscheint  flacher, 
als  die  gleichnamigen  Abschnitte  rechts.    Die  oberen  Abschnitte  der  linkeD 
Seite  bleiben  bei  der  Respiration  sichtlich  zurück,  während  die  unteren  Par- 
tien beider  Thoraxhälften  ziemlich  gleichmässig  bewegt  werden.    Die  Per- 
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cosBion  ergibt  LV  bis  herab  zur  2.  Rippe  starke  Dämpfung,  desgleichen 
LflO  in  der  Fossa  snpraspinata.  In  der  linken  Seitenwand,  ebenso  LV 
nach  abwärts  von  der  2.  Rippe  und  LH  nach  abwärts  von  der  Spina  sca- 
pnlae  normal  heller  Schall,  der  nur  LHU  von  der  9.  Rippe  ab  wieder  etwas 
gedämpft  wird.  Die  Auscultation  ergibt  LO  sowohl  vom  als  hinten  im  Bereiche 
der  Dämpfung  lautes  bronchial-amphorisches  Athmen  mit  klingendem  Ras- 
seln ;  kein  W  i  n  t  r  i  c  h  'scher  oder  Gerhardt  'scher  Schall  wechseL  L  V  v  o  n 
der  2.  Rippe  abwärts,  desgleichen  in  der  ganzen  linken  Seite, 
sowie  LH  von  der  Spina  scapulae  bis  herab  zur  9.  Rippe 
laates  reines  Vesiculärathmen,  welches  unterhalb  der  9.  Rippe 
schwächer  wird,  als  rechts.  —  Auf  der  rechten  Seite  völlig  norma- 
ler Befund;  höchstens  in  der  Fossa  supraclavicularis  eine  geringe  Ver- 
längerung des  Exspiriums.  —  Uebrige  Organe  normal.  Es  besteht  nur 
sehr  wenig  Husten  mit  spärlichem  Auswurf.  Appetit  sehr  gut,  Stuhlgang 
in  Ordnung.  Mit  einem  Worte,  wer  die  Kranke  jetzt  untersucht  hätte, 
wflrde  lediglich  die  Diagnose  einer  linksseitigen  Spitzenaffection 
gestellt  haben ;  vom  Pneumothorax,  vom  pleuritischen  Exsudate  keine  Spur 
mehr.  Die  Heilung  war  auch  in  diesem  Falle  durch  Anwachsen  des  pleu- 
ritischen Exsudates  vermittelt  worden.  Denn,  als  die  Kranke  am  27.  März 
1880  in  die  Anstalt  zu  Frankenthal  aufgenommen  wurde,  bestanden,  wie 
mir  College  Bettinger  mittheilte,  keinerlei  Zeichen  des  Pneumothorax, 
wohl  aber  ein  die  ganze  linke  Seite  erfüllendes  Exsudat,  das  sich  dann 
allmählich  resorbirte.  Während  der  ganzen  Zeit  war  die  Kranke  fieberlos ; 
es  bestand  nur  geringer  Husten  mit  massigem  Auswurf. 

Die  mitgetheilten  5  Fälle  (XI— XV)  bieten  manoheB  Ueberein- 
stimmende  dar,  so  dass  sie  zweckmässig  gemeinsam  besprochen  wer- 
den können. 

In  allen  5  Fällen  handelte  es  sich  um  c  h  r  o  n  i  s  c  h  verlaufende^ 
seit  Jahren  bestehende,  wenn  auch  in  letzter  Zeit  exacerbirende 
Formen  der  chronischen  Pneumonie;  ferner  zur  Zeit,  da  der  Pneu- 
mothorax entstand,  um  wenig  vorgeschrittene  Prooesse  in 
den  Langen.  Dabei  war  der  Ernährungs-  und  Kräftezu- 
Btand  beim  Eintritt  der  Katastrophe  ein  befriedigender,  in 
2  Fällen  (XI  und  XII)  sogar  ein  vorztlglicher.  Die  Erscheinungen 
bei  Entstehung  des  Pneumothorax  unterschieden  sich  wenig  von  den 
auch  sonst  zu  beobachtenden,  nur  in  Fall  XI  waren  sie  von  so  ge- 
ringer Intensität,  dass  der  Kranke  sogar  mit  seinem  Pneumothorax 
umherging  (ambulanter  Pneumothorax).  Weiterhin  entwickelte 
sich  in  allen  5  Fällen  ein  pleuritisches  Exsudat,  das  verhältniss- 
mässig  rasch  anstieg,  so  dass  nach  Verfluss  von  6  Wo- 
chen bi8*3  Monaten  der  Pneumothorax  völlig  verschwun- 
den war.  Die  Entwicklung  des  Exsudates  verursachte  in  allen 
5  Fällen  hohes  Fieber,  das  aber  nur  in  Fall  XIII  2  Monate  lang 
anhielt,  in  den  Übrigen  4  Fällen  dagegen  nach  2 — ^3  Wochen  ver- 

17* 
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schwand.  Dass  es  sich  um  serös-fibrinöse  Exsudate  handelte, 
wurde  in  3  Fällen  (XI,  XIII  und  XIV)  durch  die  Function  festgestellt ; 
aber  auch  im  4.  und  5.  Fall  (XII  und  XV)  macht  es  der  ganze 
Erankheits verlauf y  insbesondere  die  kurze  Dauer  des  Fiebers,  das 
Yortreffliche  Allgemeinbefinden,  die  theil weise  (XII)  oder  vollkom- 
mene (XV)  Resorption  des  Ergusses  im  höchsten  Grade  wahrschein- 
lich, dass  es  sich  um  ein  serös-fibrinöses  Exsudat  handelte,  das  in 
Fall  XII  erst  späterhin,  nach  1 1  Monaten,  eine  eitrige  Umwandlung 
erfuhr.  Die  weiteren  Schicksale  der  Ergüsse  waren  verschieden.  In 
2  Fällen  (XIII  und  XIV)  behielten  sie  den  serös -fibrinösen  Charakter 
bis  zum  Tode,  also  4—5  Monate  lang,  bei.  In  Fall  XI  trat  nach  5, 
in  Fall  XII  wahrscheinlich  erst  nach  11  Monaten,  nachdem  ein  Theil 
des  Exsudates  resorbirt  war,  eitrige  Umwandlung  desselben  ein.  Der 
Eiter  wurde  in  dem  einen  Falle  durch  die  Thoracotomie  entleert  (XI), 
während  er  im  zweiten  (XII)  nach  den  Bronchien  durchbrach.  Es 
entstand  somit  auf  derselben  Seite,  auf  welcher  der  Pneumothorax 
geheilt  war,  ein  zweiter  das  eine  Mal  nach  aussen,  das  andere  Mal 
nach  innen  offener  Pneumothorax.  Ein  solcher  zweiter  Pneumothorai 
auf  derselben  Seite  trat  auch  in  Fall  Xni  auf,  und  zwar  im  An* 
schluss  an  eine  Punction,  durch  welche  1400  Gem.  seröser  FltLssigkeit 
entleert  worden  waren.  Ob  es  sich  dabei  um  eine  durch  die  Herab- 
setzung des  Druckes  begünstigte  neue  Perforation,  oder  um  erneaten 
Luftaustritt  durch  die  zuvor  mechanisch  geschlossene  erste  Perfora- 
tionsstelle handelte  —  aus  dem  mechanisch  geschlossenen  wäre  dann 
vorübergehend  ein  offener  Ventilpneumothorax  geworden  — ,  lässt 
sich  mit  Sicherheit  nicht  entscheiden,  da  bei  der  Section  nur  eine 
einzige  hirsekorngrosse  Oeffnung  gefunden  wurde.  —  Im  Fall  XIV 
trat  nach  Heilung  des  rechtsseitigen  Pneumothorax  ein  solcher  anf 
der  linken  Seite  auf.  —  Der  Fall  XV  endlich  ist  dadurch  aosge- 
zeichnet,  dass  nicht  nur  die  Luft,  sondern  auch  das  an 
ihre  Stelle  getretene  flüssige  Exsudat  völlig  resorbirt 
wurde,  und  die  Lunge  sich  in  normaler  Weise  wieder 
ausdehnte.  In  diesem  Falle  kann  man  um  so  eher  von  völliger 
Heilung  sprechen,  als  auch  die  Phthise  nach  Entstehung  des  Pneu- 
mothorax keine,  oder  höchstens  geringfügige  Fortschritte  gemacht 
hat  und  die  Kranke  sich  zur  Zeit,  IVs  Jahre  nach  Entstehung  des 

Pneumothorax,  in  völlig  befriedigendem  Zustande  befindet.  0—  Drei 

• 

1)  Völlige  Heilung  des  Pneumothorax  bei  Phthise  in  dem  Sinne, 
dass  —  abgesehen  natürlich  von  den  pr&ezistirenden  YerftndeninKen  in  den  Lun- 
gen —  der  Status  quo  ante  wiederhergestellt  wird,  ist  sehr  selten.  Sie  kann 
auf  doppelte  Weise  erzielt  werden.   Entweder  entwickelt  sich  überhaupt 
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der  Fälle  (XI,  XII  und  XV)  sind  ferner  dadurch  aasgezeichnet,  dasB 
das  Allgemeinbefinden,  der  Ernfthrungs-  und  Krftftezustand  bereits 
kurze  Zeit  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  sich  vorzüglich  ge- 
stalteten und  die  subjectiven  Beschwerden  so  sehr  in  den  Hinter- 
grund traten,  dass  die  Kranken  mit  dem  Hydropneumothorax  herum- 


kein  flüssiger  Erguss,  sondern  nach  Heilang  der  Perforations- 
öffottng  wird  die  Luft  resorbirt  und  die  Lunge  wiederum  entfaltet. 
W&hrend  dieser  Heilungsmodus ,  wenn  der  Pneumothorax  durch  Bersten  emphy- 
Bematdser  Blasen  oder  Ruptur  der  Lunge  in  Folge  von  Erschütterung  des  Thorax 
oder  intensiver  Eörperanstrengung  entstanden  ist ,  nicht  so  gar  selten  beobachtet 
wird,  ist  er  bei  Pneumothorax  im  Verlauf  der  Lnngenphthise  ein  ganz  excepüo- 
neUes  Yorkommniss.  Von  den  S.  1 19  flf.  mitgetheilten  Beobachtungen  würden  nur 
diejenigen  von  Enight,  Schrötter,  Rühle,  Guttmann,  Wagner  hierher 
gehören.  Der  zweite  Modus  völliger  Heilung  besteht  darin,  dass  das 
Exsudat,  welches  an  Stelle  des  Pneumothorax  trat,  resorbirt  oder 
durch  einen  operativen  Eingriff  definitiv  beseitigt  wird.  Auch  dieser 
günstige  Ausgang  ist  nicht  gerade  h&ufig.  Ich  selbst  habe  nur  einen  Fall  der  Art 
(Beobachtung  XY)  erlebt  Von  analogen  Erfeüurungen  Anderer  w&ren  zu  erwäh- 
nen: Der  früher  (S.  250)  beschriebene  Fall  Träubels;  eine  Beobachtung  Nie- 
meyer's  (L  c.  S.  317),  Fr&ntzel's  (1.  c.  S.  554),  Senator*s  (1.  c.  S.  232).  Woil- 
lez  (1.  c.  Obs.  VI)  en&hlt  die  Oeschichte  eines  Phthisikers  mit  linksseitigem  Hydro- 
pneumothorax. Nach  8  Tagen  verschwand  das  Succussionsger&usch,  nach  3  Wochen 
der  Erguss;  nach  4  Wochen  verliess  der  Kranke  das  Hospital  geheilt.  Vielleicht 
gehören  hierher  auch  die  FäUe  Vi  gier 's  (Du  Pneumothorax  dans  la  phthisie 
polmonabre.  Th^se  de  Paris.  1873),  obschon  in  denselben  in  Bezug  auf  die  völlige 
Resorption  des  Ergusses  gelinde  Zweifel  gerechtfertigt  erscheinen.  —  Yergl.  auch 
die  weiter  unten  mitzutheilenden  operativ  behandelten  Falle.  —  Dagegen  ist 
relative  Heilung  des  Pneumothorax,  d.h.  Verschwinden  der  Luft,  w&h- 
rend das  flüssige  Exsudat  anwachst  und  allmählich  die  Pleurahöhle  völlig  anfüllt, 
auch  bei  Phthisikem  ziemlich  h&ufig  zu  beobachten.  Wir  selbst  konnten  diesen 
Vorgang  bei  5  unserer  Patienten  constatiren ;  von  älteren  und  neueren  Schriftstel- 
lern, die  denselben  gleichfalls  erw&hnen,  will  ich  nur  die  folgenden  anführen: 
Louis  (1.  c.  S.  401)  theilt  eine  Beobachtung  von  Chomel  mit,  der  zufolge  ein 
Kranker  mehrere  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  von  diesem  geheilt, 
aber  mit  einem  Erguss  das  Hospital  in  einem  viel  befriedigenderen  Zustand  ver- 
Hess, als  zur  Zeit  der  Perforation.  —  Legendre,  Popham  (Canstatt's  Jahres- 
bericht. 1855.  in.  S.  269).  —  Naumann  (Beobachtungen  über  Pneumothorax. 
Deutsche  Klinik.  1854.  Nr.  26  u.  27)  2  F&lle.  —  Chalmers  (6uy*s  hospital  reports. 
1862).  —  Löbl,  Zwei  F&lle  von  geheiltem  Pneumothorax.  Wiener  med.  Presse. 
Nr.  50.  1871.  —  Czernicky  (Des  eflfets  du  pneumothorax  et  de  P^panchement 
cons^cutif  chez  les  phthisiques.  Gazette  hebdomadaire.  1872.  No.  29).  —  Bern- 
heim  (Contribution  &  rhistoire  du  pneumothorax  de  cause  tuberculeuse.  Revue 
m^dicale  de  l'Est.  1.  Janv.  1875.  —  Vigier  Q.c.)  4  F&lle.  —  Pernet  (Contri- 
bution au  traitement  du  pneumothorax.  Th^se  de  Paris  1878.  Obs.  I).  —  Hed- 
daeuB  (Berliner  klin.  Wochenschr.  1869.  Nr.  51).  —  Balz  (Ebenda.  1880.  Nr.  3). 
—  Senator  (1.  c.)  Fall  V.  —  Vergl.  auch  die  Angaben  von  Wintrich,  Nie- 
meyer,  Fr&ntzel,  Rühle  in  den  öfter  citirten  Werken. 
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gingen  und  der  eine  als  Maurer,  der  andere  als  Schlosser  ihre  Arbeit 
verrichteten  (ambulante  Form   des  Pneumothorax).    Dieses 
relative  Wohlbefinden  erhielt  sich  bei  dem  einen  (XI)  5  Monate,  bei 
dem  anderen  (XII)  trotz  der  intercurrenten  Niereneontusion  1  Jabr 
lang,  bei  der  völlig  geheilten  Patientin  (XV)  bis  zum  heutigen  Tage, 
IVa  Jahre  lang.  —  Der  schliessliche  ungünstige  Ausgang  wurde  in 
Fall  XI  durch  die  auch  nach  der  Thoracotomie  fortdauernde  Eite- 
rung mit  consecutiver  Amyloiddegeneration,  in  Fall  XII  ausser  durch 
die  spät  auftretende  Eiterung  der  Pleurahöhle  und  den  Durchbrach 
des  Empyems  nach  den  Bronchien  durch  die  Ausbreitung  der  Lungen- 
affection  auf  der  anderen  Seite  herbeigeführt   In  Fall  XIII  und  XIV 
erlagen  die  Kranken  gleichfalls  der  fortschreitenden  Phthise,  ausser- 
dem der  complicirenden  Nephritis,  welche  bei  XUI  einen  acaten, 
bei  XIV  einen  chronischen  Verlauf  nahm.   Dass  der  Kranke,  dessen 
rechte  Lunge  durch  ein  im  Anschluss  an  den  rechtsseitigen  Pneamo- 
thorax  aufgetretenes  Exsudat  völlig  comprimirt  war,   den  zweiten 
linksseitigen  Pneumothorax  nur  eine  Stunde  überlebte,  ist  leicht 
verständlich.    Interessant  ist  die  bei  diesem  Kranken  gemachte  Be- 
obachtung, dass  das  durch  den  rechtsseitigen  Erguss  um  3  Quer- 
finger  nach  links  dislocirte  Herz  trotz  des  rechtsseitigen  Ergusses 
—  auch  nach  der  Function  des  letzteren  waren  noch  1500  Omi.  in 
der  rechten  Pleurahöhle  — ,  als  nun  der  linksseitige  Pneumothorax 
entstand,  so  weit  nach  rechts  geschoben  wurde,  dass  sein  linker 
Band  in  die  Mittellinie  zu  liegen  kam ;  und  doch  stand  die  Luft  des 
Pneumothorax  unter  einem  Drucke  von  nur  3  Cm.  Wasser,  und  die 
Menge  der  freiwillig  entweichenden  Luft  betrug  nur  50  Ccm.  — 
Vom  anatomischen  Befund  dieser  Fälle  interessirt  hauptsächlich 
das  Verhalten  der  Perforationsöflfhung  und  der  Zustand  der  Lungen. 
Die  Perforationsöffnung  war  zweimal  nicht  mehr  nachzuweisen 
<XI  und  an  der  rechten  Lunge  von  XIV).    In  Fall  XIII,  wo  eine 
hirsekorngrosse  Oeffnung  gefunden  wurde,  muss  es  zweifelhaft  bleiben, 
ob  dieselbe  der  ursprünglichen  Oeffnung,  welche  den  ersten  Pneumo- 
thorax veranlasst  hatte,  oder  einer  neuen  Perforation  entsprach.  Im 
ersteren  Falle  wäre  sie  bis  zur  Function  des  Exsudates  mechanisch 
geschlossen  gewesen.    In  Fall  XIV  (linke  Seite)  handelte  es  sich, 
wie  der  positive  Druck  in  Verbindung  mit  der  nachweisbaren  Per- 
forationsöffnung bewies,  um  mechanisch  geschlossenen  Ventilpneumo- 
thorax.   Da  der  Ted  bereits  nach  Verfluss  einer  Stunde  eintrat,  so 
muss  sich  der  mechanische  Verschluss  alsbald  nach  Entstehung  des 
Pneumothorax  gebildet  haben.    Von  Fall  XII  endlich  liegt  kein  aus- 
führliches Protokoll  vor;  die  Oeffnung  muss  aber  offen  gewesen  seioi 
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da  der  Kranke  bis  zu  Beinern  Tode  die  charakteristisohe  Expeoto- 
ration  gehabt  hatte.  Die  Veränderungen  der  Lungen  waren 
nur  in  Fall  XI  sehr  geringgradige,  auf  die  Spitzentheile  der  Ober- 
lappen beschränkte;  in  den  übrigen  Fällen  war  der  Zerstörungspro- 
cess  auf  beiden  Seiten  weit  vorgeschritten.  —  In  jenem  einen  ge- 
beilten Falle,  in  dem  der  anatomische  Befund  fehlt,  darf  ein 
organischer  Verschluss  der  Perforationsöffnung  angenommen  werden. 
Denn  andernfalls  wäre  eine  normale  Wiederentfaltung  der  Lunge 
nicht  möglich  gewesen.  Was  den  Zustand  der  Lungen  betrifft,  so 
zeigt  jetzt,  1  Va  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneumothorax,  die  andere 
Lunge  gar  keine,  die  auf  Seite  des  geheilten  Pneumothorax  gelegene 
sehr  ausgesprochene  Veränderungen  (Verdichtung,  wahrscheinlich 
Höhlenbildung).  Ob  der  Process  seit  Entstehung  des  Pneumothorax 
viel  oder  wenig  vorgeschritten  ist,  lässt  sich  durch  die  objective 
Untersuchung  nicht  feststellen,  da  zur  Zeit  des  Pneumothorax  die 
betreffende  Lunge  der  Untersuchung  unzugänglich  war.  Erwägt  man 
aber  einerseits,  dass  die  Kranke  schon  3  Jahre  vor  Entstehung  des 
Pneumothorax  lungenleidend  war,  andererseits,  dass  sie  während  des 
letzten  Jahres  stets  fieberfrei  war  und  nur  wenig  Husten  und  Aus- 
warf hatte,  so  wird  man,  wenn  nicht  einen  Stillstand,  so  doch  jeden- 
falls ein  nur  äusserst  langsames  Fortschreiten  des  phthisischen  Pro- 
ces9e8  anerkennen  mttssen. 

Es  erübrigt  noch,  über  5  weitere  Kranke  zu  berichten,  welche 
mit  den  Zeichen  des  Hydro-  oder  Pyopneumothorax  in 
relativ  gutem  Wohlbefinden  das  Hospital  verliessen 
and  ausserhalb  desselben  erst  lange  Zeit  nach  Ent- 
stehung des  Pneumothorax  gestorben  sind  (Beobachtung 
XVI-XX). 

XVI.  Peter  Seh.,  29  J.  alt,  Taglöhner.  Pneumonia  chronica,  ffy- 
dropneumoihorax  lat.  sin.  Thoracocentese,  Bedeutend  gebessert  ent- 
lassen. Tod  ausserhalb  der  Anstalt y  2^1  a  Jahre  nach  Entstehung  des 
Pneumothorax. 

Aufnahme  ins  Hospital  am  4.  Mai  1866.  Der  Kranke,  der  seit  län- 
gerer Zeit  an  Husten  litt,  war  vor  etwa  5  Monaten  mit  Stechen  aaf  der 
linkeD  Seite,  Athemnoth  und  heftigem  Fieber  erkrankt.  Er  war  etwa 
8  Wochen  bettlägerig  gewesen  und  hätte  während  dieser  Zeit  zweimal 
Hämoptoe  gehabt.  Seit  6  —  7  Wochen  ftlhit  er  Schwappen  von 
FlflBsigkeit  in  seiner  Brusthöhle  und  Engigkeit  bei  starken  Be- 
wegungen. —  Bei  dem  ziemlich  gut  genährten  Patienten  bestehen  die  Zei- 
chen eines  linksseitigen  Hydropneumothorax  (wenig  Luft  und  sehr 
viel  Flflssigkeit)  mit  starker  Ausweitung  der  linken  Thoraxhälfte  und  Ver- 
dr&DgQQg  des  Herzens  nach  rechts.  Longenspitzen  nicht  nachweisbar 
verändert.    Am  25.  Mai   wurden  durch  die  Function   2200  Com.  einer 
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grflDgelben  opalescireDden  Fiflssigkeit,  die  ein  spedfiBchefi  Gewicht  Ton  1024 
besass  und  beim  Kochen  nahezu  gAnslich  gerann,  entleert  Darnaeh  fllhlte 
sich  der  Kranke  sehr  erleichtert;  er  konnte  wieder  anf  der  rechten  Seite 
liegen.  Das  SaccnsBionsgeräuBch  war  verschwanden,  das  Herz  nach  links 
hertibergerückt.  Sowohl  vor  als  nach  der  Operation  war  die  Temperatur 
stets  normal;  Puls  etwas  freqaent.  Bei  der  Entlassung  fühlte  sieh  der 
Kranke  völlig  wohl;  das  Exsudat  stand  vorne  an  der  5.  Rippe,  hinten  in 
der  Höhe  des  9.  Brustwirbels.  —  Der  Kranke  starb  ausserhaU)  am  14.  No- 
vember 1868  an  der  „  Brustwassersnchf 

XVII.  Julius  Schm. ,  28  J.  alt,  Kaufmann.  Pneumonia  chronica 
ulcerosa.  Hydropneumothorax  lat  sin.  fambulonsj.  Tharacocentese.  h 
gutem  Zustand  etwa  3^i  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax 
entlassen.    Weiterer  Verlauf  unbekannt. 

Der  Kranke,  der  sich  zuerst  am  14.  Juli  1868  in  der  Ambolanx  der 
medicinischen  Klinik  vorstellte,  litt  seit  iVs  Jahren  an  Husten  mit  schlei- 
mig-eitrigem, zuweilen  blutigem  Auswurf.  Leichtere  Fieberbewegungen  wur- 
den zuweilen  bemerkt.  Abmagerung  ist  nicht  eingetreten,  dagegen  haben 
die  Kräfte  abgenommen.  Anfangs  Mai  (vor  8 — 10  Wochen),  als  sich 
Patient  in  Folge  einer  Luftveränderung  sehr  wohl  ftlhlte,  trat  ein  heftiger 
Hustenanfall  und  grosse  Engigkeit  auf;  seit  jener  Zeit  besteht 
Kurzathmigkeit;  seit  etwa  6  Wochen  bemerkt  er  die  Bewegung 
von  Fiflssigkeit  in  der  linken  Brust  und  kann  nur  auf  der  linken 
Seite  liegen.  —  Appetit,  Stuhlgang  ist  geregelt.  Allgemeinbefinden  unge- 
stört. Der  Status  praesens  (14.  Juli  1868)  ergab  bei  dem  gut  ge- 
nährten Kranken  die  Zeichen  eines  linksseitigen  Hydropneumo- 
thorax mit  starker  Ausdehnung  der  Brust  und  Verdrängung  des  Herzens 
nach  rechts.  Das  Niveau  der  Fiflssigkeit  stand  bei  aufrechter  Haltung 
vorne  an  der  4.  Rippe.  Auf  der  ganzen  linken  Seite  kein  Athmungs- 
geräusch.  Succussionsgeräusch  auf  die  Entfernung  wahrnehmbar.  Ceber 
der  rechten  Lungenspitze  Dämpfung  und  katarrhalisches  Athmen. 
Leber  vergrössert,  gegen  Druck  empfindlich.  —  Als  sich  der  Kranke  am 
31.  Juli  wieder  vorstellte,  hatte  sich  der  Zustand  in  keiner  Weise  geändert. 
—  Erst  am  4«  Aug.  trat  der  Kranke  ins  Hospital  ein.  Es  wurden  dnreh 
die  Thoracocentese  1400  Ccm.  einer  gräulichen  Fiflssigkeit  entleert.  Dar- 
nach fühlte  sich  der  Kranke  sehr  erleichtert  und  konnte  wieder  auf  der 
rechten  Seite  liegen;  das  Herz  war  mehr  nach  links  herflbergerflckt;  bei 
seiner  Entlassung,  die  der  Patient  am  11.  August  verlangte,  ftahlte  er  sieh 
völlig  wohl ;  Succussionsgeräusch  war  noch  sehr  deutlich ;  die  obere  Grenze 
der  Flflssigkeitsdämpfung  stand  bei  aufrechter  Haltung  vorne  an  der  S.Bippe. 
Während  des  8tägjgen  Spitalaufenthaltes  war  die  Temperatur  stets  normal; 
die  Pulsfrequenz  schwankte  zwischen  80  und  90.  —  Was  weiterhin  ans 
dem  Kranken  geworden,  vermag  ich  trotz  mannigfacher  Nachfragen  nicht 
anzugeben. 

XVUI.  Abraham  L.,  20  Jahre  alt,  Taglöhner.  Pneumonia  chronica. 
Hydropneumothorax  lat.  sin.  4  Afonate  nach  Entstehung  des  Pneumo^ 
thorax  stationärer  Zustand.  Tod  ausserhalb  der  Anstalt  ^an  einem 
Lungenleidend^  nahezu  2  Jahre  nach  Auftreten  des  Pneumothorax. 
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Anamnese:  Seit  etwa  '/4  Jahren  besteht  Husten,  der  in  letzter  Zeit 
exacerbirte.  1 0  Wochen  vor  dem  Eintritt  ins  Hospital  trat  mit  einem  Male 
Dyspnoe,  Stechen  auf  der  linken  Seite  der  Brust  und  stär- 
kerer Husten  auf.  Es  gesellten  sich  bald  Fiebererscheinungen 
hinsu,  und  der  Kranke  lag  damals  5  Wochen  zu  Bette.  Nachher  fühlte  er 
sich  wieder  ziemlich  wohl;  nur  hustete  er  etwas  mehr;  in  den  letzten 
Wochen  bemerkt  er  bei  raschen  Körperbewegungen  Plätschern  von 
Flflssigkeit  in  der  linken  Seite  der  Brust.  Nur  bei  rascherem  Gehen 
tritt  das  Gefflbi  yon  Beklemmung  auf.  Appetit  ist  gut,  Stuhlgang  in  Ord- 
imog;  Kräfte  und  Ernährung  haben  erst  in  letzter  Zeit  etwas  abgenommen. 
14  Tage  vor  dem  Eintritt  ins  Hospital  stellte  er  sich  zur  Musterung  und 
wurde  bei  dieser  Gelegenheit  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  sein  Herz 
auf  der  rechten  Seite  liege. 

Beim  Eintritt  ins  Hospiüd  (15.  Juni  1869)  bestanden  die  unzwei- 
deutigen Zeichen  eines  linksseitigen  Hydropneumothoraz,  der  die 
Brnstwand  stark  ausgedehnt  und  das  Herz  bis  zur  rechten  Mammiilarlinie 
verdrängt  hatte.  Bei  aufrechter  Haltung  begann  die  Flüssigkeitsdämpfung 
Torne  an  der  5.,  hinten  an  der  8.  Rippe.  —  Ueber  der  rechten  Lnn- 
genspitse  verschärftes  Vesiculärathmen  mit  gedehnter  Exspiration.  Wäh- 
rend der  nächsten  6  Wochen,  die  der  Kranke  beobachtet  werden 
konnte,  blieb  der  Zustand  völlig  stationär.  Der  Erguss  stieg  nicht 
nachweisbar.  Husten  und  Auswurf  fehlten  fast  völlig.  Appetit  war  gut; 
es  bestanden  keinerlei  subjective  Beschwerden.  Temperatur  normal,  Puls- 
frequenz kaum  gesteigert  (60 — 80).  —  Der  Kranke  starb  ausserhalb ,  am 
5.  März  1871,  „an  einem  Lungenleidend  1  Jahr  11  Monate  nach  Auf- 
treten des  Pneumothorax. 

XIX.  Clara  Seh.,  19  J.  alt.  Pneumonia  chronica.  Hydro-  (Pyo?J 
Pneumothorax  lat  dextrL  4  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax 
m  gutem  Zustande  entlassen.  Tod  ausserhalb  des  Hospitals  „an  Lun- 
gentuberculose  (Pneumonia  chronica  tuberculosaj  ^  7  Monate  nach  Ent- 
stehung des  Pneumothorax. 

Die  Kranke  war  vom  4.  Febr.  1874  bis  20.  Mai  1874  im  Hospitale. 
Die  Anamnese  ergab,  dass  seit  etwa  einem  Jahre  Husten  mit  zuweilen 
blutig  tingirten  Sputis  bestand.  Seit  etwa  5  Wochen  Verschlechterung  des 
Appetits.  Fiebererscheinungen,  Nachtschweisse,  Diarrhoen  waren  nie  vor- 
handen gewesen.  In  der  dem  Eintritt  ins  Hospital  vorhergehenden  Nacht 
traten  plötzlich  heftige  Schmerzen  in  der  rechten  Seite  der  Brust^ 
sowie  starke  Dyspnoe  auf,  verbunden  mit  Frost.  Der  Status  prae- 
sens (4.  Febr.  1874)  ergab  bei  der  kaum  abgemagerten  Kranken  sehr  hohe 
Temperatur  (39,6),  hohe  Pulsfrequenz  (140)  und  permanente  rechte  Seiten* 
läge;  ausserdem  rechtsseitigen  Pneumothorax  mit  starker  Dislo- 
cation  des  Herzens  und  ^er  Leber.  Ueber  der  linken  Lungenspitze 
leichte  Dämpfung  (?)  und  Katarrh.  Der  weitere  Verlauf  gestaltete  sich 
in  folgender  Weise.  Die  Temperatur  blieb  nur  4  Wochen  lang  massig  febril, 
die  Morgentemperaturen  wurden  bereits  nach  14  Tagen  normal.  Der  Puls, 
der  in  den  ersten  8  Tagen  immer  ttber  120  gewesen  war,  blieb  auch  nach 
der  Entfieberung  über  100.  Die  anfangs  sehr  frequente  Respiration  (30 
bis  40)  wurde  nach  einigen  Wochen  normal.    Dyspnoe  und  Schmerzen 
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schwanden  völlig.  Der  sehr  bald  durch  Dftmpfnng  und  SoccoBBionagerlnsch 
sich  verrathende  Erguss  stieg  nicht  höher,  als  vorne  bis  zur  5.  Rippe, 
hinten  bis  zum  8.  Intercostalraum  (bei  aufrechter  Haltung).  Husten  und 
Auswurf  waren  sehr  mftssig ;  der  Befund  am  Hydropneumothorax,  sowie  so 
der  linken  Lungenspitze  blieb  bis  zum  Austritt  unverändert  Aussehen, 
Kräftezustand,  subjectives  Befinden  waren  bei  der  Entlassung  der  Kranken 
(20.  Mai  1874)  völlig  zufriedenstellend.  —  Die  Patientin  starb  ausserhalb 
des  Hospitals  an  Lungentuberculose  am  26.  Aug.  1874,  überlebte  somit  die 
Entstehung  des  Pneumothorax  um  7  Monate. 

XX.  Heinrich  Schw.,  29  J.  alt,  Bierbrauer.  Pneumonia  chronicfu 
Pyopnevmothorax  lat,  sin.  Aspiratohsche  Punction  der  Flüssigkeit  mi 
nachträglicher  Eingiessung  von  Salicyllösung.  Guter  Zustand  bei  der 
Entlassung,  Tod  ausserhalb  des  Hospitals,  10  Monate  nach  Entstehung 
des  Pneumothorax, 

Der  Kranke  befand  sich  vom  2.— .14.  December  1880  im  Hospitsl. 
Anamnese:  Seit  etwa  einem  Jahre  besteht  Husten,  der  aber  den  Kranken 
nicht  wesentlich  belästigte.  Er  hielt  sich  vielmehr  ftlr  gesund  bis  ziun 
Juli  1880.  Da  erkrankte  er  plötzlich  in  der  Nacht  mit  Schmerzen  in 
der  linken  Seite  der  Brust,  stärkerem  Husten  und  Auswurf,  Athen- 
noth  und  Fieber.  Er  lag  10  Wochen  zu  Bett,  stand  dann  auf  und  fing 
allmählich  wieder  an  zu  arbeiten,  ohne  sich  indessen  wohl  zu  fahlen.  Im 
Gegentheil  nahmen  Husten  und  Auswurf  zu  und  es  stellten  sich  wieder 
stärkere  Athembeschwerden  ein.  Seit  6  Wochen  bemerkt  Patient  beim 
Laufen  ein  Plätschern  in  der  linken  Seite  der  Brust  Schlaf  ist  gnt 
Appetit  schlecht;  seit  Juli  ist  Abmagerung  eingetreten;  in  der  letzten  Zeit 
hier  und  da  Nachtsch weisse.  Status  praesens:  Massige  Abmagerong. 
In  der  linken  Pleurahöhle  befindet  sich  Luft  und  sehr  viel 
Flüssigkeit.  (Beginn  der  Dämpfung  in  aufrechter  Haltung  vorne  an 
der  3.,  hinten  an  der  6.  Rippe;  das  Herz  ist  stark  nach  rechts  verdrängt; 
lautes,  auf  2  Meter  Entfernung  hörbares  Succussionsgeräusch  etc.).  Ueber 
der  rechten  Lungenspitze  Zeichen  des  Katarrhs  und  leichte  Dämpfung. 

Vom  2. — 7.  Dec.  war  die  Temperatur  völlig  normal;  Puls  70  bis 
90.  Es  bestand  ziemlich  viel  Husten  mit  spärlichem,  meist  schleimigem, 
einmal  leicht  blutigem  Auswurf.  —  Am  7.  Dec.  wurden  mittelst  des  Dien* 
lafoy'schen  Apparates  2500  Ccm.  eitriger,  nicht  fibelriechender  Flüssig* 
keit  entleert,  darnach  800  Ccm.  Vsproc.  Salicyllösung  eingegossen  (Ein- 
stich im  7.  Intercostabraum  in  der  mittleren  Axillarlinie).  Am  folgenden 
Tage  hatte  sich  in  der  Umgebung  der  Stichöffnung  Hautemphysem  en^ 
wickelt.  Der  laute,  nicht  tympanitische  Schall  des  Pneumothorax  reichte  bei 
aufrechter  Haltung  vorne  zur  6.,  hinten  zur  12.  Rippe;  die  Lage  des  He^ 
zens  war,  wie  vor  der  Operation  (rechte  Grenze  der  Herzdämpfnng  etwa 
in  der  rechten  Parastemallinie);  Succussionsgeräusch  weniger  deutlich  als 
zuvor;  LHU  metallisches  Athmen.  Das  Hautemphysem  breitete  sich  noch 
weiter  aus,  so  dass  es  am  nächsten  Tage  nach  oben  bis  an  den  Unter- 
kiefer, nach  unten  bis  ans  Becken,  nach  rechts  bis  zur  Mittellinie  sich 
erstreckte.  —  Am  14.  Dec.  wurde  Patient  auf  sein  dringendes  Verlangen 
entlassen.  Das  Hautemphysem  hatte  sich  zum  grössten  Theile  zorflckge- 
bildet;  der  Erguss  war  nicht  nachweisbar  angestiegen,  die  Zeichen  dei 
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Poeamotborax  anverflndert  In  den  ersten  drei  Tagen  nach  der  Operation 
bestand  kein,  vom  9. — 12.  dagegen  leiohtes  Abendfieber  (bis  zu  38,8). 
Pols  70—90. 

Ueber  die  weiteren  Schicksale  dea  Kranken  entnehme  ich  einem  Briefe 
der  Wittwe  (vom  28.  Mai  1881),  dass  sich  Bchw.  bis  zum  Monat  Febmar 
wohl  befand;  aiadann  verschlimmerte  sich  der  Zustand.  Die  Operations- 
wQDcle  brach  wiederum  aaf  und  entleerte  sehr  viel  Eiter  bis  zun  Tode, 
der  am  15.  Mai  1881,  10  Monate  nach  Auftreten  des  Pneumothorax,  erfolgte. 

FasBt  man  die  Fälle  XVI — ^XX  zusammen,  so  unterBcheiden  sie 
sich  von  den  Beobachtungen  XI— XV  dadurch,  dass  ein  Ver- 
schwinden des  Pneumothorax  nicht  beobachtet  wurde, 
dass  vielmehr  die  Kranken  trotz  der  fortbestehenden 
Zeichen  des  Hydro-  oder  Pyopneumothorax  in  gutem  Wohl- 
befinden das  Hospital  verliessen  und  relativ  lange  Zeit 
(7  Monate,  10  Monate,  2  und  2^4  Jahre)  am  Leben  blieben. 
Andererseits  bestehen  aber  doch  zwischen  den  früher  erörterten  und 
den  Fällen  XVI — XX  mannigfache  Analogien.  Auch  in  letzteren 
entwickelte  sich  der  Pneumothorax  auf  der  Basia  von  Phthisen,  die 
dareh  ihren  chronischen  Verlauf,  ihre  langsame  Ausbreitung  und  die 
geringe  Beeinträi^htigung  des  Allgemeinbefindens  von  vornherein  eine 
relativ  gtlnatige  Prognose  boten.  Die  Erkrankung  der  Lunge  war 
sehr  wenig  vorgeschritten.  Liess  sich  auch  über  den  Zustand  der 
auf  Seite  des  Pneumothorax  gelegenen  Lunge  kein  sicheres  Urtheil 
gewinnen  f  da  die  Kranken  alle  erst  mit  dem  Pneumothorax  in  Be- 
obachtung traten,  so  waren  doch  die  Veränderungen  der  anderen 
Lange  sehr  geringfügige  (4  mal  Zeichen  des  Katarrhs,  einmal  völlig 
normaler  Befund).  Der  Ernährungs-  und  Kräftezustand ,  das  Allge- 
meinbefinden waren  vor  Eintritt  des  Pneumothorax  kaum  alterirt, 
einige  Male  so  ungestört  (XVI  und  XX),  dass  die  Patienten  ihr  ganzes 
Kranksein  von  jenem  Zeitpunkte  her  datirten,  in  dem  der  Pneumo- 
thorax entstand.  Trotzdem  wird  man  kein  Bedenken  tragen,  auch 
in  diesen  zwei  Fällen  chronische  ulcerirende  Pneumonie  als  ätiolo- 
gisches Moment  des  Pneumothorax  anzusprechen.  In  Fall  XX  liess 
sich  eine  Spitzenaffeetion  der  anderen  Lunge  nachweisen  und  es 
bestand,  wenn  auch  unerhebliche,  Hämoptoe;  gegen  die  Annahme 
eines  primären  Empyems,  das  in  die  Bronchien  perforirt  und  Pneu- 
mothorax erzeugt  hätte,  spricht  der  Mangel  der  einen  solchen  Vor- 
gang verrathenden  Expectoration.  In  Fall  XVI  war  zwar  die  andere 
Lunge  nicht  nachweisbar  verändert;  aber  es  hatte  doch  bereits  län- 
gere Zeit  vor  Eintritt  der  heftigen,  fieberhaften  Krankheit  Husten 
bestanden  und  der  Patient  war  hochgradig  hereditär  belastet  (beide 
Eltern  und  zwei  Geschwister  waren  an  Phthise  verstorben) ;  überdies 
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war  das  Exsudat  ein  serds  -  fibrinöses ,  was  sieh  mit  der  Annahme 
einer  primären  Pleuritis  mit  Perforation  in  die  Lunge  and  eonseco- 
tivem  Pneumothorax  nur  schwer  vereinigen  Iftsst.  —  Die  Erschei- 
nungen bei  Entstehung  des  Pneumothorax  waren  in  allen  5  F&llra 
die  einer  plötzlich  einsetzenden  hoch  fieberhaften  entzündlichen  Brust* 
affection,  so  dass  man,  wenn  man  nur  die  Anamnese  ins  Auge  fiasste, 
glauben  konnte,  es  habe  sich  um  eine  schwere  Pneumonie  oder  eine 
einfache  Pleuritis  gehandelt.  Die  Kranken  waren  dann  ausnahmsloe 
in  den  ersten  Wochen  oder  Monaten  bettlägerig  gewesen.  Genaue 
Angaben  über  die  Dauer  und  Höhe  des  Fiebers  lassen  sich  nur  in 
Fall  XIX  machen  (anfangs  hohes,  dann  massiges  Fieber  von  vier- 
wöchiger Dauer);  in  den  übrigen  4  Fällen  war  beim  Eintritt  der 
Kranken  das  der  secundären  Pleuritis  zukommende  Fieber  längst 
verschwunden;  so  viel  sich  den  Aussagen  der  Kranken  entnehmen 
Hess,  hatte  es  aber  in  keinem  Falle  länger  als  4—5  Wochen  ge- 
dauert In  allen  Fällen  entwickelte  sich  ein  pleuritisches  Exsudst, 
einmal  (XIX)  im  Hospital;  in  den  übrigen  4  Fällen  brachten  die 
Kranken  grosse  Exsudate  mit  herein.  Uebereinstimmend  hatten  «e 
seit  6—8  Wochen  Plätschern  oder  Schwappen  von  Flüssigkeit  in  ihrer 
Brust  gehört  und  gefühlt.  Die  Qualität  des  Exsudates  wurde  in  3  Fäl- 
len durch  die  Function  festgestellt;  zweimal  (XVI  und  XVII)  handelte 
es  sich  um  sero  -  fibrinöse ,  einmal  (XX)  um  eitrige  Flüssigkeit  In 
allen  Fällen  blieb  der  Erguss,  nachdem  er  eine  gewisse  Höhe  er 
reicht  hatte,  stationär;  von  diesem  Zeitpunkte  an  Hess  sich  weder 
ein  Steigen  des  Exsudates,  noch  eine  weitergehende  Resorption  der 
Luft  constatiren.  —  Besonders  interessant  sind  die  Fälle  dadoreh, 
dass  die  Kranken,  nachdem  sie  den  ersten  Choc  des  Pneumothorax 
und  der  meist  sehr  intensiven  Pleuritis  überstanden  hatten,  sich  rasch 
erholten,  herumgingen,  leichtere  Arbeiten  verrichteten  und  sich  sab- 
jectiv  völlig  wohl  fühlten.  Das  Fieber  schwand,  der  Appetit  wurde 
gut,  die  Ernährung  hob  sich.  Dyspnoe  trat  nur  bei  stärkeren  Körper- 
bewegungen auf.  Diese  Fälle  gehören  somit  gleichfalls  in  die  Gruppe 
des  ambulanten  Hydro-  oder  Pyopneumothorax;  das  dem 
letzteren  entsprechende  Krankheitsbild  wird  namentlich  durch  jenen 
Kranken  (XVIII)  in  drastischer  Weise  illustrirt,  der  bei  der  Husterang 
darauf  aufmerksam  gemacht  wurde,  dass  sein  Herz  auf  der  rech* 
ten  Seite  liege.  Auch  jenen  Bierbrauer  (XX)  hatte  sein  Pyopneomo- 
thorax  nicht  daran  gehindert,  schwere  Fässer  zu  schieben.  Der  letxt- 
erwähnte  Fall  ist  auch  insofern  belehrend,  als  trotz  des  in  der  Pleura- 
höhle vorhandenen  Eiters  weder  Fieber  bestand,  noch  das  Allge- 
meinbefindeu,  die  ErnähruDg  u.  s.  w.  irgendwie  alterirt  waren.    Der 
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gflDStige  Einfluss  eines  operativenEingriffs  (Panction  der  Flüs- 
sigkeit) geht  in  den  Fällen  XVI  und  XVII  aus  den  Krankengeschichten 
ohne  Weiteres  hervor.  Die  Dyspnoe,  so  weit  solche  vorhanden  war, 
wurde  geringer  und  die  Kranken  konnten  wieder  auf  der  gesunden 
Seite  liegen.  Eine  Regeneration  des  Ergusses  nach  der  Operation 
war  während  des  allerdings  kurzen  Spitalaufenthaltes  nicht  nachzu- 
weisen. —  Ein  derartig  günstiger  Zustand  dauerte  bei  den  Kranken 
bis  zur  Entlassung  aus  dem  Hospitale  an,  welche  meist  4—5  Monate 
naeh  Entstehung  des  Pneumothorax  erfolgte.  —  Wie  sich  nach  dem 
Austritte  im  einzelnen  Falle  der  Verlauf  gestaltete,  darttber  kann  ich 
leider  nur  sehr  mangelhaft  berichten.  Ueber  einen  Kranken  konnte 
ich  gar  nichts  in  Erfahrung  bringen  (XVII);  möglich,  dass  er  noch 
unter  den  Lebenden  weilt.  Von  Fall  XX  steht  fest,  dass  das  Em* 
pyem  sich  wieder  erzeugte  und  an  Stelle  der  früheren  Function  nach 
aussen  durchbrach.  Die  Thoraxfistel  bestand  dann  bis  zum  Tode 
des  Kranken.  Von  Fall  XVI,  XVIII  und  XIX  Hess  sich  nur  fest- 
stellen, dass  der  letale  Ausgang  2^/4,  2  Jahre,  und  7  Monate  nach 
Auftreten  des  Pneumothorax  erfolgte.  Ob  aber  während  des  langen 
twischen  dem  Austritt  aus  dem  Hospital  und  dem  Tode  liegenden 
Zeitraumes  der  Hydropneumothorax  völlig  stationär  blieb,  oder  ob 
vielmehr  durch  Anwachsen  des  Exsudates  eine  relative,  oder  gar 
nach  Resorption  des  letzteren  eine  völlige  Heilung  des  Pneumothorax 
eintrat,  in  wie  weit  femer  der  schliessliche  ungünstige  Ausgang  durch 
Menge  oder  Qualität  (eitrige  Umwandlung)  des  Exsudates,  wie  weit 
durch  Fortschreiten  des  phthisischen  Processes  herbeigeführt  wurde, 
mnss  dahingestellt  bleiben. 

Angesi<2)its  des  relativ  günstigen  Verlaufes,  den  der  bei  Phthise 
aufgetretene  Pneumothorax,  sowie  die  Phthise  selbst  nicht  so  gar 
selten  (in  10  von  46  Fällen,  also  in  etwa  22  Proc.)  nahm,  kann  die 
Frage  aufgeworfen  werden,  ob  nicht  der  Pneumothorax  einen 
günstigen  Einfluss  auf  den  Verlauf  der  demselben  zu 
Grande  liegenden  Phthise  auszuüben  im  Stande  sei.  Eine 
derartige  heilsame  Wirkung  auf  die  Orundkrankheit,  insbesondere 
auf  Fieber,  Husten  und  Expectoration  wurde  dem  Pneumothorax  in 
der  That  für  einzelne  Fälle  von  manchen  Autoren  zugeschrieben,  so 
▼on  Stokes^),  Naumann^),  Wintrich»),  Pollock*),  Hughes 

1)  Die  Bnistkrankheiten  u.  s.  w.  üebersetzt  von  Gerhard  yon  dem  Busch. 
Bremen  1838.  S.  815. 

2)  Beobachtangen  Über  Pneumothorax.    Deutsche  Klinik.  1854.  Nr.  26  n.  27. 

3)  L  c.  S.  358  n.  361. 

4)  The  Clements  of  prognosis  in  consumption.  London  1865.  Abschnitt 
Pneumothorax.  S.  329. 
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(I.e.)  und  Anderen.    In  neuerer  Zeit  hat  Czernicki^)  die  gleiehe 
Meinung,  dass  die  Entwicklung  der  Tuberculose  dureh  Pneumothorax 
mit  nachfolgendem  Ergüsse  gehemmt  werden  könne,  mit  der  Ge- 
schichte zweier  Kranker  belegt,  die  beide  „in  der  dritten  Periode 
der  Krankheit  in  extremis''  sich  befanden  und  dann  Pneumothorax 
mit  nachfolgendem  Ergüsse  acquirirten;  darnach  besserte  sich  das 
Allgemeinbefinden ,   das  Fieber  schwand ,  der  Appetit  hob  sich  and 
der  profuse  eitrige  Auswurf  ermftssigte  sich,  so  dass  der  eine  Kranke 
erst  nach  3  Monaten  an  einer  Pleuritis  der  anderen  Seite  starb,  der 
zweite  Kranke  ein  Jahr  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  noch 
am  Leben  war.    In  beiden  Fällen  war  übrigens  die  andere  Lange 
nur  in  sehr  geringem  Orade  afficirt   Den  Grund  zu  dieser  Besserosg 
erblicken  die  genannten  Schriftsteller  in  einer  localen  Anämie  der 
erkrankten  Lunge,  durch  welche  die  ttbermässige  Secretion  der  Bron- 
chialschleimhaut  und  Cavemen  beschränkt  und  die  Vemarbung  der 
letzteren  herbeigeführt  werde.  —  Wenn  wir  nun  in  unseren  Fällen 
den  Verlauf  der  Phthise  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  genaaer 
analysiren ,  so  kann  natürlich  in  jenen  Fällen ,  in  denen  es  nach 
Eintritt  des  Pneumothorax  noch  rascher  als  zuvor  mit  dem  Kranken 
abwärts  ging  und  der  Tod  in  den  ersten  Tagen  und  Wochen,  oder 
auch  erst  nach  2 — 3  Monaten  eintrat,  von  einem  Stillstand  der  Phthise 
in  Folge  des  Pneumothorax  nicht  die  Rede  sein.    Es  Hessen  auch 
in  diesen  Fällen  die  anatomischen  Veränderungen  der  Lungen,  in 
manchen  ausserdem  die  klinische  Beobachtung  keinen  Zweifel  dar- 
über, dass  die  Phthise  ungeachtet  des  Pneumothorax  fortschritt  and 
zwar  nicht  nur  auf  der  anderen  Lunge,  sondern  auch  auf  Seite  des 
Pneumothorax.  —  Es  könnten  somit  höchstens  die  ausführlicher  mit- 
getheilten  10  Beobachtungen  (XI — XX)  zur  Stütze  jener  Anschaann- 
gen  herbeigezogen  werden.    Es  ist  völlig  zutreffend,  dass  in  der 
Mehrzahl  dieser  Fälle  die  Phthise  nach  Auftreten  des 
Pneumothorax    längere  Zeit    einen   günstigen    Verlauf 
nahm.    Der  Stillstand   des  Processes   documentirte  sich  —  nach 
Ablauf  des  durch  die  Pleuritis  bedingten  Fiebers  —  durch  den  fiebe^ 
losen  Zustand,  die  geringe  Pulsfrequenz,  den  guten  Kräfte-  und  Er- 
nährungszustand,  das  vortreffliche  Allgemeinbefinden  der  Kranken, 
den  Mangel  stärkeren  Hustens  und  reichlicher  Expectoration,  sowie 
endlich  die  Stabilität  des  physikalischen  Befundes  über  der  anderen 
Lunge.    In  einem  der  im  Hospital  verstorbenen  Fälle  (XI)  worden 


l)  Des  effets  du  pneamothoraz  et  de  r^panchement  cons^cuüf  ches  les  phthisi- 
ques.   Gazette  hebdomad.  1872.  No.  29. 
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aaeh  bei  der  Section  nur  geringgradige  Verftnderangen  in  beiden 
Lungenspitoen  erkannt  —  Da  indessen  in  all  diesen  Fällen,  so  weit 
überhaupt  die  anamnestischen  Daten  Aufschluss  ergaben,  die  Phthise 
bereits  vor  Entstehung  des  Pneumothorax  einen  im  Ganzen  gutar- 
tigen Charakter  gezeigt  hatte,  so  halte  ich  mich  nach  unseren  eigenen 
Erfahrungen  nur  zu  dem  Ausspruche  berechtigt,  dass  in  manchen 
Fällen  der  Pneumothorax  den  Verlauf  der  Phthise  kei- 
nesfalls ungünstig  beeinflusst,  dass  dieselbe  vielmehr 
auch  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  in  ihrer  Ent- 
wicklung nur  langsam  fortschreiten,  oder  stationär 
bleiben  kann.  Die  Exacerbation  der  Lungenafifection ,  die,  wie 
sich  bei  der  Aetiologie  des  Pneumothorax  ergab,  dem  letzteren  fast 
ausnahmslos  vorangeht,  ist  dann  von  kurzer  Dauer.  Aber  bei  den  im 
Ganzen  chronisch  verlaufenden  Phthisen  kommen  bekanntlich  häufig 
genug  Nachschübe  zur  Beobachtung,  die  auch  ohne  Pneumothorax 
Btille  stehen  oder  sich  theilweise  zurückbilden.  Beobachtungen,  wie 
die  von  Czernicki  u.  A.  mitgetheilten,  in  d^nen  eine  Phthise  mit 
ausgesprochen  ungünstigem  Charakter  denselben  nach  Entstehung 
des  Pneumothorax  in  günstigem  Sinne  modificirt  hätte,  konnte  ich 
bisher  nicht  anstellen,  und  es  scheinen  mir  derartige  Fälle  ein  so 
ausnahmsweises  Vorkommniss  zu  sein,  dass  ich  den  von  gewisser 
Seite  gemachten  Vorschlag,  die  Lungenschwindsucht  durch  künstlich 
eraengten  Pneumothorax  zu  heilen,  nur  der  Curiosität  halber  erwäh- 
nen will. 

Prognose.  Die  Prognose  des  im  Verlaufe  der  Lungenschwind- 
sucht auftretenden  Pneumothorax  ergibt  sich  zur  Genüge  aus  den  im 
Torigen  Abschnitt  über  dessen  Dauer,  Verlauf  und  Ausgänge  ge- 
machten Mittheilungen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  der  Tod 
in  den  ersten  Tagen,  Wochen  oder  Monaten  ein.  In  anderen  Fällen 
bleibt  das  Leben  Monate,  selbst  Jahre  erhalten.  Heilung  des  Pneu- 
mothorax in  dem  Sinne,  dass  die  Luft  verschwindet  und  durch  flüs- 
siges Exsudat  ersetzt  wird  (relative  Heilung),  ist  häufig;  selten 
dagegen  wird  eine  absolute  Heilung  beobachtet,  wenn  das  an 
Stelle  der  Luft  getretene  flüssige  Exsudat  verschwindet,  oder  ohne 
Hinzutreten  eines  solchen  die  Luft  resorbirt  wird.^)  Zu  dieser  völligen 
Heilung  ist  ein  definitiver  organischer  Verschluss  der  Perforations- 
stelle die  unerlässliche  Vorbedingung;  andererseits  lehren  uns  aber 
eigene  und  fremde  Beobachtungen,  dass  trotz  dauernder  Heilung  der 
Fistel  die  Luft  lange  Zeit  in  der  Pleurahöhle  verweilen  kann,  ohne 


1)  B.  die  AnmerkuDg  S.  260. 
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resorbirt  zu  werden.    Heikng  der  Fistel  ist  also  mit  Heilnng  des 
Pneumothorax  nicht  zu  identificiren.  —  Im  einzelnen  Falle  hftngt  die 
Prognose  vor  Allem  vom  Charakter  der  zu  Grunde  liegenden 
Phthise,  der  Ausdehnung  der  durch  dieselbe  bereits  ge- 
setzten Lungenverftnderung,  sowie  dem  Erftftesustand 
der  Kranken  ab.    Je  acuter  der  Verlauf  der  Phthise,  je  vorge- 
schrittener der  Zerstörungsprocess  in  den  Lungen,  je  mehr  die  Kru- 
ken bereits  in  ihren  Kräften  und  ihrer  Ernährung  herabg^kommeo, 
desto  sicherer  steht  ein  baldiger  tödtlicher  Ausgang  bevor.  —  Relati? 
gttnstig  ist  dagegen  die  Prognose,  wenn  sich  der  Pneumothorax  bei 
kräftigen  Menschen  im  Verlaufe  einer  chronischen  Lungenaffection 
entwickelt,  die  erst  geringe  Ausdehnung  erlangt  hat    Wohl  kann 
auch  in  solchem  Falle  der  Tod  schon  in  der  ersten  Stunde  erfolgen, 
doch  ist  dies  nach  unseren  Erfahrungen  höchst  selten  der  Fall.  Die 
Otösse  der  unmittelbaren  Oefahr  richtet  sich  nach  dem  Zustande  der 
eiuen  Lunge,  deren  Function  das  Leben  des  Kranken  erhält   Im  All- 
gemeinen ist  daher  baldiger  Tod  seltener,  wenn  die  andere  Lange 
wenig  verändert  ist    Dass  aber  auch  unter  solchen  Umständen  der 
Tod  frühzeitig  «eintreten  kann,  wurde  oben  (S.  251)  erwähnt  —  Ob 
zwischen  rechts»  und  linksseitigem  Pneumothorax  ein  Unterschied  in 
Bezug  auf  die  Grösse  der  unmittelbaren  Oefahr  besteht,  wage  leb 
nach  dem  vorliegenden  Materiale  nicht  zu  entscheiden.    A  priori 
ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  rechtsseitige  Erkrankung  gefähr- 
licher ist,  weil  die  rechte  Lunge  grösser  ist,  als  die  linke,  somit 
dem  Kranken  weniger  functionstüchtiges  Lungengewebe  verbleibt. 
wenn  die  rechte,  als  wenn  die  linke  Lunge  ausser  Thätigkdt  tritt; 
andererseits   erscheint  aber  die  Dislocation   des  Herzens  and  der 
grossen  Gefässstämme  bei  linksseitiger  Affection  bedeutender,  als  bei 
rechtsseitiger.    Ich  möchte  darum  auf  die  Thatsache,  dass  unter  unse- 
ren 10  gttnstig  verlaufenen  Fällen  8  die  linke  Seite  betrafen,  um  so 
weniger  besonderes  Gewicht  legen,  als  ja  linksseitiger  Pneumotborai 
Oberhaupt  etwa  doppelt  so  oft  vorkommt,  wie  rechtsseitiger,  und 
andererseits  unter  den  Fällen,  bei  denen  der  Tod  sehr  frühzeitig  ein- 
trat, ein  Ueberwiegen  der  rechtsseitigen  Erkrankung  keineswep  ^ 
constatiren  ist    Es  ist  eben  sehr  schwer,  eine  Reihe  von  links-  und 
rechtsseitigen  Erkrankungen  mit  einander  zu  vergleichen,  in  denen 
alle  ttbrigen,  die  Prognose  bestimmenden  Factoren  —  Kräfteinstand, 
Charakter  der  Phthise ,  Zustand  der  einen  fttr  die  Athmang  flbrig 
bleibenden  Lunge  —  auch  nur  annähernd  dieselben  sind. 

Im  ersten  Momente  wird  man  nur  selten  sagen  können,  ob  der 
Kranke  die  nächsten  Tage  erlebt;  aber  auch  die  hochgradigste  Dys- 
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pnoe,  enorme  PalafrequenZy  in  Verbindung  mit  CoUapserscheinangen 
flchliessen  die  Möglichkeit  nicht  aus,  dasB  die  stürmischen  Erschei- 
nungen vorübergehen  und  der  Kranke  sich  erholt.  Tiefes  Sinken 
der  Temperatur  nach  Eintritt  der  Katastrophe  ist  ein  ungünstiges 
Zeichen ;  ein  nur  massiger  Abfall  derselben  hat  keine  schlimme  Be- 
deutung. Im  weiteren  Verlaufe  ist  es,  nach  unseren  Fällen  zu  ur- 
theilen;  ganz  erwünscht,  wenn  rasch,  schon  nach  wenigen  Stunden, 
die  Temperatur  ansteigt,  und  die  Zeichen  einer  acut  entzündlichen 
Brastaffection  sich  entwickeln.  Die  Höhe  des  Fiebers,  die  Raschheit, 
mit  der  es  einsetzt,  scheint  nicht  nur  für  die  Intensität  der  Pleuritis, 
sondern  auch  die  Kräfte,  welche  dem  Kranken  zur  Verfügung  stehen, 
einen  guten  Maassstab  zu  bieten.  Wird  dann  nach  2 — 4  Wochen 
der  Kranke  fieberlos,  so  darf  man  einen  relativ  günstigen  Verlauf 
erwarten,  zumal  wenn  das  Exsudat  mehr  und  mehr  die  Luft  ver- 
drängt; aber  auch,  wenn  dasselbe  nach  einem  gewissen  Zeiträume 
stationär  bleibt,  kann  sich  das  Bild  des  ambulanten  Hydropneumo- 
thoraz  entwickeln.  —  Die  Qualität  des  Exsudates  wird  gleichfalls 
für  die  Prognose  in  Betracht  kommen.  In  dieser  Hinsicht  ist  der 
Nachweis,  dass  nach  Pneumothorax  ausserordentlich  häufig  sero-fibri- 
nöse  Exsudate  vorkommen,  von  gewisser  Bedeutung.  Indessen  kann 
auch  bei  äohtem  Pyopneumothorax ,  wie  unser  Fall  XX  lehrt,  der 
Verlauf  ein  relativ  günstiger  sein. 

Therapie.  In  diesem  letzten  Abschnitte  werde  ich  mit  Ueber- 
gebung  der  bekannten  Palliativmittel,  unter  denen  in  erster  Linie 
die  Narcotica,  demnächst  die  locale  Anwendung  der  Kälte  auf 
die  erkrankte  Seite  der  Brust,  bei  starken  Collapserscheinungen  die 
Analeptica  zu  erwähnen  wären,  die  operative  Behandlung 
des  Pneumothorax  besprechen.  Ich  werde  mich  dabei  nicht  auf  die 
Erörterung  der  Eingriffe  beschränken,  die  bei  den  Kranken  unserer 
Beobachtung  thatsächlich  stattgefunden  haben,  sondern  vielmehr  ver- 
suchen, die  mannigfachen  Gesichtspunkte,  die  sich  im  Verlauf  unserer 
Untersuchungen  in  Bezug  auf  Aetiologie,  pathologische  Anatomie,  Ver- 
lauf und  Prognose  des  Pneumothorax  der  Phthisiker  ergeben  haben, 
für  eine  rationelle  operative  Behandlung  desselben  zu  verwerthen. 
Es  ist  bisher  im  Grossen  und  Ganzen  die  operative  Therapie  des 
Pneumothorax  und  Hydro-  oder  Pyopneumothorax  bei  Phthise  ziem- 
lich stiefmütterlich  behandelt  worden.  Ich  glaube,  den  Grund  davon 
wohl  darin  erblicken  zu  dürfen,  dass  man  einerseits  alle  Fälle  von 
Pneumothorax  bei  Lungenphthise  für  nahezu  gleich  ungünstig  er- 
achtete, schon  deshalb,  weil  man  die  consecutive  eitrige  Pleuritis 
(den  Pyopneumothorax)  für  etwas  Selbstverständliches  hielt,  dass 

OMUohM  ArotaiT  f.  klln.  li«dlela.   XXXI.  Bd.  18 
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man  andererseits  fttr  die  Behandlang  dieses  yermeintlichen  Fyopnen- 
mothorax  dieselben  Regeln ,  wie  fttr  den  Pyopneamothorax  and  das 
Empyem  überhaupt  aafstellte.  Ich  halte  einen  Fortschritt  in  der 
operativen  Behandlang  des  Pneumothorax  and  seiner  FolgeKostäDde 
nur  dann  für  möglich,  wenn  man  das  Material,  an  dem  die 
yerschiedenen  Operationsmethoden  in  Bezug  auf  ihren 
Erfolg  systematisch  zu  prüfen  sind,  auf  solche  Fälle 
beschränkt,  deren  Prognose  von  vornherein  keine  ab- 
solut ungünstige  ist.  Die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle  YonPoea- 
mothorax  bei  Phthise  bietet  unter  allen  Umständen  eine  schlechte 
Prognose.  Diese  Fälle  muss  man  bei  Seite  lassen,  um  sich  über  den 
Werth  dieses  oder  jenes  Verfahrens  ein  richtiges  Urtheil  zu  bilden. 
Dazu  muss  man  sich  an  jene  Minderzahl  von  Kranken 
halten^  bei  denen  man,  gestützt  auf  die  eingehend  er- 
örterten Kriterien,  zu  einer  relativ  günstigen  Prognose 
berechtigt  ist  Innerhalb  dieses  von  vornherein  eingeengten  6e 
hietes  scheint  mir  die  Aussicht,  durch  systematische  Prflfang  der  yer- 
schiedenen Operationsmethoden  zu  bestimmten  Indicationen  und  re- 
lativ guten  Heilresultaten  zu  gelangen,  am  so  günstiger,  als  iroA 
die  Ergebnisse  unserer  Stadien ,  namentlich  soweit  sie  sich  aof  das 
Verhalten  der  Perforationsöffnung,  die  secnndäre  Pleuritis,  die  ver- 
schiedenen Formen  des  Pneumothorax,  seine  verschiedenen  Verlaofs* 
weisen  beziehen,  eine  neue  Unterlage  für  die  richtige  Würdigung  dei 
Effectes  gewonnen  ist,  den  dieser  oder  jener  Eingriff  haben  kann. 
—  Der  endgültige  Entscheid  muss  selbstverständlich  der  Erfahnn; 
am  Krankenbette  vorbehalten  bleiben ;  diese  Erfahrungen  sdbst  sind 
aber  bisher  viel  zu  spärliche,  und  nicht  immer  nach  den  eben  erör- 
terten Grundsätzen  gesammelte,  als  dass  die  ganze  Frage  der  opera- 
tiven Behandlung  des  Pneomothorax  jetzt  schon  spruchreif  wäre. 

Bevor  ich  den  Werth  der  verschiedenen  beim  Pneumothorax  der 
Phthisiker  in  Anwendung  gezogenen  Operationsmethoden  und  die  da- 
mit erzielten  Resultate  eingehender  erörtere,  wobei  ich  aosser  unserer 
eigenen  auch  die  in  der  Literatur  zerstreute  Casoistik  verwerthe, 
möchte  ich  diejenigen  Punkte  recapituliren,  welche  sich  als  fllr  einen 
operativen  Eingriff  praktisch  wichtige  ergeben  haben: 

1.  Der  Pneumothorax  der  Phthisiker  ist  in  der  übergroesen  Mehr- 
zahl der  Fälle  ein  geschlossener  Ventilpneumothorax  mit 
positivem  Drucke. 

2.  Ob  der  Verschloss  der  Perforationsstelle  ein  mechanischer 
oder  organischer  ist,  lässt  sich  vor  der  Function  nicht  feststellen. 
Die  anatomische  Untersuchang  hat  uns  aber  gelehrt,  dass  in  der 
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grossen  Mehrzahl  der  F&Ue  die  PerforationBstelle  selbst  nach  Wochen 
und  Monaten  noch  offen  getroffen  wird  (mechanisch  geschlossener 
Ventilpneamothorax),  dass  aber  in  einer  Minderzahl  von  Fällen  schon 
nach  wenigen  Wochen,  selbst  Tagen  ein  organischer  Verschluss  er- 
zielt sein  kann  (organisch  geschlossener  Yentilpneamothorax). 

3.  Das  fast  ausnahmslos  sich  entwickelnde  Exsudat  ist  ausser- 
ordentlich häufig  ein  sero-fibrinöses.  Bei  Anwesenheit  eines  sol- 
chen scheint  die  Obliteration  der  Fistel  leichter  zu  erfolgen,  als  bei 
eitrigem  Ergüsse. 

4.  Die  Dislocation  der  Nachbarorgane,  insbesondere  des  Media- 
stinum und  Herzens,  desgleichen  die  hochgradige  Volumsyerkleine* 
rnng  der  Lunge  kommt  auch  ohne  positiven  Druck  —  wenn  in  der 
Pleurahöhle  Atmosphärendruck  herrscht  —  zu  Stande. 

5.  In  einer  Reihe  Yon  Fällen,  nach  unseren  Erfahrungen 
dann,  wenn  sich  der  Pneumothorax  auf  der  Basis  einer  im  Ganzen 
chronisch  verlaufenden  Phthise  bei  wenig  vorgeschrittener,  auf  eine 
Seite  beschränkter  Lungenaffection  entwickelt,  und  das  Allgemein-* 
befinden  und  der  Eräftezustand  befriedigend  ist,  verläuft  die  pri- 
märe Lungenaffection  nach  Auftreten  des  Pneumothorax 
nicht  nngünatiger  als  zuvor;  sie  schreitet  nur  langsam 
fort,  oder  bleibt  stationär. 

Die  verschiedenen,  beim  Pneumothorax  der  Phthisiker  und  sei- 
nen Folgezuständen  bisher  angewandten  Operationsmethoden 
sind:  1.  Punction  der  Luft.  2.  Punction  der  Luft  mit  Aspi- 
ration. 3.  Punction  der  Flüssigkeit.  4.  Aspiratorische 
Punction  der  Flüssigkeit  (eventuell  mit  Einbringung 
verdünnter  Salicyllösung).  5.  Incision  mit  ihren  verschie- 
denen Modificationen  der  Technik  und  Nachbehandlung. 

1.  Entleerung  der  Luft  durch  Punction  hielt  bereits 
La^nnec  (1.  c.  S.  349)  in  einzelnen  Fällen  von  einfachem  Pneumo- 
thorax für  indicirt.  Sehr  genaue  Vorschriften  für  die  Punction  des 
Pneumothorax  hat  Schuh  i)  gegeben.  Die  Indication  zur  Entleerung 
der  Luft  erblickt  er  in  hochgradiger  Dyspnoe  und  starker  Verdrän- 
gung der  Organe  aus  ihrer  Lage.  Er  empfiehlt,  in  der  Axillarlinie 
im  6.  oder  7.  Intercostalraum  einen  feinen  Troicart  einzustechen,  bei 
der  Inspiration  die  Canüle  zu  schliessen,  bei  der  Exspiration  zu 
öffnen,  und  die  Entleerung  der  Luft  nur  so  lange  fortzusetzen,  als 
die  Luft  bei  der  Exspiration  mit  deutlichem  Oezische  ausströmt,  dann 


1)  Einige  Worte  über  den  Pneumothorax  in  chirurgischer  Beziehoiig.  Archiv 
ffir  physiolog.  HeUkunde.  1842.  S.  511. 

18* 
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die  Canüle  mit  geschlossener  Oeffnung  zu  entferneD.  Heftiges  Drin- 
gen, Pressen,  Husten  soll  der  Kranke  während  der  Operation  yer- 
meiden,  weil  hei  den  darauf  folgenden  Inspirationen  ein  Wiederer- 
offnen  der  allenfalls  geschlossenen  Fistel  zu  hefürchten  wäre.  Tritt 
Husten  ein,  so  ist  während  desselben  die  Canttle  zu  yerschlieBsen. 
Würde  bei  jeder  Inspiration  so  viel  Luft  aus  der  Fistel  in  die  Plean- 
höhle  nachströmen ,  als  bei  der  Exspiration  durch  die  Canflle  ent- 
weicht, n  so  würde  das  immerwährende  Gleichbleiben  der  durch  den 
Plessimeter  und  das  Stethoskop  auffassbaren  Zeichen  hierüber  Aaf- 
schluss  geben.  Unter  solchen  Verhältnissen  wäre  die  Operation  zd 
unterbrechen."  Hughes  (I.e.)  hält  die  Operation  nur  bei  hochgu- 
diger  Dyspnoe  und  drohender  Suffocation  für  indicirt.  In  7  unter 
den  von  ihm  zusammengestellten  62  Fällen  war  die  Paracentese  g^ 
macht;  die  Kranken  starben  4  Stunden  bis  16  Tage  nach  der  Op^ 
ration.  In  einer  späteren  Arbeit  theilt  Hughes^)  in  einer  tabellari- 
schen Zusammenstellung  2  Fälle  Yon  y^  Pneumothorax  with  effusion' 
bei  Phthise  mit,  in  denen  die  Paracentese  grosse  Erleichterung 
brachte.     Der  Tod  erfolgte  nach  2 — 3  Monaten  an  Tuberculose. 

Win  trieb  (1.  c.  S.  361)  schreibt  der  Operation  nur  palliftti?e 
Wirkung  zu,  räth  sie  nur  im  höchsten  Nothfalle  vorzunehmen.  Wei- 
ter als  bis  zum  Eintritt  des  Oleichgewichtes  soll  man  die  Entleenin; 
des  Oases  nicht  treiben,  weil  sonst  die  irgendwie  geschlossene  Per- 
forationsöffnung wieder  aufbrechen  könnte,  „  so  dass  gleich  nach  der 
Operation  fast  wieder  eben  so  viel  Oas  oder  noch  mehr  sich  anbäoft, 
als  Yor  der  Punction  angesammelt  war.^'  Bei  noch  offener  Fistel 
empfiehlt  er  daher  den  Schnitt.  Für  die  Zulässigkeit  der  Paracentese 
bei  Indicatio  vitalis  hat  sich  auch  Biermer  Q.  c  B.  II.  S.  152)  w^ 
nigstens  in  Bezug  auf  den  traumatischen  Pneumothorax  ausgespro- 
chen. Falls  —  bei  noch  offener  Lungenwunde  —  der  Pneumothorax 
rasch  zu  seiner  früheren  Höhe  anstiege,  könnte  man  die  Operation 
wiederholen,  oder  tach  der  Punction  die  Canüle  liegen  lassen,  oder 
statt  dessen  die  Incision  yersuchen.  —  Billroth^)  hofft  bei  dem 
durch  tuberculose  Perforation  entstandenen  Pneumothorax,  der  fast 
immer  jauchigen  oder  eitrigen  Erguss  im  Oefolge  habe,  allerdings 
nur  von  der  Operation  durch  den  Schnitt  etwas;  bei  einfachem  Pneo- 
mothorax  dagegen  mit  gesunder  Pleura  und  reinem  serösen  Ergüsse 
ist  bei  drohender  Erstickung  ein  Theil  der  Luft  durch  den  Einstich 

1)  Hughes  and  Cook,  On  paracentesis  thoracis.  6uy*8  Hospital fieports. 
Second  Series.  Vol.  II.  1844. 

2)  Pitha-BiUroth's  Handbach  der  allgemeinen  und  speciellen  Ghiraigte.  Bd.  IIL 
2.  Abth.  Abschnitt  Thoracocentese.    Erlangen  1868. 
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auszulassen.  Um  den  Eintritt  der  Luft  von  aussen  zu  yerhflten, 
schlägt  er  entweder  einen  Troicart  mit  Ventilvorriohtung,  oder  die 
Vornahme  der  Operation  unter  Wasser,  im  Bade,  yon  —  Nach 
Leichtenstern  (1.  c.S.  968)  ist  die  Function  der  Luft  mit  einem 
capillären  Troicart  bei  drohender  Asphyxie  angezeigt  und  so  oft  zu 
wiederholen,  als  sich  der  frtthere  Oasdruck  durch  Aspiration  neuer 
Gase  wiederherstellt  und  mit  Erstickung  droht.  —  Fräntzel  (I.  c. 
S.  556)  empfiehlt  den  Eingriff  nicht  nur  bei  Indicatio  yitalis,  sondern 
auch  ohne  solche  bei  Pneumothorax  mit  starken  Verdrängungser- 
scheinungen; er  macht  die  Function  in  der  Zeit  Yom  4. — 8.  Tage, 
zu  welchem  Zeitpunkte  die  Ferforationsstelle  in  der  Regel  verlöthet 
sei.  Durch  die  Operation  würde  nicht  nur  der  Druck  auf  das  Herz 
and  die  andere  Lunge  yermindert,  sondern  darnach  auch  der  Rest 
des  Gases  leichter  und  rascher  resorbirt.  Er  bedient  sich  seines 
Troicarts,  dessen  Seitenrohr  mit  einem  Goldschlägerhäutchen  armirt 
ist;  das  Ende  des  letzteren  wird  in  W^asser  eingesenkt.  Ausser  in 
einer  Reihe  bereits  von  Bärensprung 0  beschriebener  Fälle  hat 
Fräntzel  nach  dieser  Zeit  noch  in  8  Fällen  „mit  gutem  Erfolge 
punctirt*'^)  —  In  jüngster  Zeit  endlich  hat  Senator  in  seiner  öfter 
citirten  Arbeit  sich  eingehend  mit  der  operativen  Behandlung  des 
Pneumothorax  beschäftigt.  Speciell  in  Bezug  auf  die  Function  der 
Luft  ist  er  der  Meinung ,  dass  dieselbe  irgend  einen  erheblichen 
Nutzen  nicht  stiften  könne. ^)  Er  hat  sie  einige  Male  yorgenommen, 
ohne  indessen  darnach  in  den  objectiven  Symptomen,  speciell  in  den 
Verdrängungserscheinungen,  eine  merkliche  Veränderung  nachweisen 


1)  Zur  operativen  Behandlung  des  Pneumothorax.    Inaug.-Diss.   fierlin  1873. 

2)  Auch  Jaccoud  (Trait^  de  pathologie  interne.  5.  Aufl.  Bd.  II.  Paris  1877) 
hält  die  Punction  nicht  nur  bei  Indicatio  yitalis  indicirt  £s  kann  auch  beim 
perforativen  Pneumothorax,  »da  es  gewiss  ist,  dass  in  der  Majorität  der  F&Ile 
die  Perforation  sehr  rasch  sich  schliesst  (?),  die  Punction  Heilung  bewirken,  wenn 
sie  einige  Tage  nach  dem  Beginn  der  Erscheinungen  vorgenommen  wird."  —  Die 
Beobachtungen  von  Ferrari  und  Ghurch  (s.  S.  118  u.  119),  in  denen  die  Punc- 
tion sehr  günstigen  Erfolg  hatte,  beziehen  sich  nicht  auf  Pneumothorax  bei 
Phthise.  Ghurch  punctirte  mit  einem  feinen  Troicart  unter  antiseptischem  Spray; 
er  legte  bei  jeder  Inspiration  den  Finger  auf  die  Canttle  und  Hess  den  Kranken 
husten.  Alsbald  wurde  die  Athmung  leicht  und  das  Herz  kehrte  nahezu  an  seine 
normale  Stelle  zurück.  Grosse  Erleichterung  durch  die  Operation;  Heilung  nach 
ungefähr  3  Wochen  ohne  Fieber,  ohne  Pleuritis.  Am  Schlüsse  der  Arbeit  gibt 
Ghurch  an,  dass  die  Aspiration  wohl  diesem  Verfahren  vorzuziehen  sei. 

3)  Senator  (1.  c.  S.  245)  konnte  bei  Abfassung  seiner  Arbeit  bereits  die  aus 
dem  experimentellen  Theile  meiner  Untersuchungen  sich  ergebenden  Schlussfolge- 
rungen benutzen;  er  hat  dies  zu  meiner  Freude  gethan  und  auch  meine  Nomen- 
clatur  theüweise  acceptirt. 
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zu  können.  Er  benutzt  eine  Hohlnadel ,  über  deren  Kopfende  ein 
gnt  schliessender  Gammischlauch  gezogen  ist,  dessen  anderes  Ende 
unter  einer  flachen  Schicht  Salicyl-  oder  Carbolwasser  mflndet 

Erwftgt  man  den  Effect  der  einfachen  Function  der  Luft,  so  ist 
klar,  dass  sie  irgend  welchen  Yortheil  nur  dann  bringen  kann,  wenn 
der  Druck  des  Gases  in  der  Pleurahöhle  den  atmosphärischen  fiber- 
trifft. ^)  Ausserdem,  und  darin  stimmen  alle  die  genannten  Autoren 
ttbereiuy  kann  ein  mehr,  als  nur  momentaner  Erfolg  nur  in  dem  Falle 
eintreten,  wenn  die  Fistel  definitiy  verschlossen  ist  Die  Opera- 
tion kann  also  nur  beim  organisch  geschlossenen  Ven- 
tilpneumothorax etwas  leisten.  Wenn  nun  auch  der  Pneo- 
mothorax  der  Phthisiker  fast  immer  ein  Ventilpneumothorax  mit 
positiyem  Druck  ist,  so  haben  unsere  Untersuchungen  andereraeitg 
gelehrt,  dass  der  organische  Verschluss  der  Fistel  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ausbleibt,  oder  wenigstens  nur  ausnahmsweise  sehr  frtthe 
eintritt.  Ich  halte  daher  den  Vorschlag  FräntzeTs,  auch  ohne  In- 
dicatio  yitalis  am  4. — 8.  Tage  zu  operiren,  um  so  weniger  für  ge- 
rechtfertigt, als  er  einerseits  fttr  seine  Behauptung,  dass  die  Perfo- 
ration, wenn  überhaupt,  sich  in  der  Regel  nach  3 — 4  Tagen  sehliesie, 
den  Beweis  nicht  erbracht  hat,  und  andererseits  die  nach  diesen 
Principien  erzielten  ^ guten  therapeutischen  Erfolge''  aus  der  Diaser- 
tation  Yon  B&rensprung  doch  nicht  in  dem  von  Fr&ntsel  be- 
haupteten Umfange  zu  ersehen  sind.  2) 


1)  Fräntzel  sagt  1.  c.  S.  556:  „Wenn  der  Druck  in  der  Pleurahöhle  grosser 
ist,  wie  unter  normalen  VerhlUtnissen.*  Der  Druck  kann  aber  grösser  sein,  wie 
unter  normalen  Verhältnissen,  und  doch  noch  negativ,  so  dass  bei  der  PanctioQ 
kein  Gas  entweicht. 

2)  Die  von  B&rensprung  mitgetheilten  F&lle  sind  in  KOne  die  folgenden: 
Fall  1  (S.  14):  Chronische  Pneumonie,  linksseitiger  Pneumothorax.  «Die  PonctioD. 
die  wegen  hoher  Dyspnoe  vorgenommen  wnrde,  ergab  keinen  Austritt  von  Laft- 
blasen ,  auch  bei  Hustenstössen  und  tiefen  Inspirationen  kdne  Aspirationen  da 
Goldschl&gerh&utchens''  (also  muss  die  Canflle  verstopft  gewesen  seini).  Weitem 
Verlauf?  Fall  2  (S.  16):  Rechtsseitiger  Pneumothorax  auf  der  Basis  einer  kaagcs 
Pneumonie.  Am  19.  Juli  Function.  Es  entleerten  sich  Gasblasen,  namentlich  bei 
der  Exspiration.  Subjective  Erleichterung  und  RQcklagemng  des  MediastiDOB 
nach  rechts  um  2,5  Cm.,  der  Leberdampfung  nach  oben  um  2  Cm.  W^gen  nschff 
Wiederansammlung  des  Gases  nach  7  Tagen  zweite  Function.  Tod  am  folgeodeB 
Tag.  Die  Obduction  ergab  am  vorderen  Umfang  des  rechten  Oberlappent  eisf 
etwa  fanfsilbergroschengrosse  Oeflbung.  —  Fall  3  (S.  21):  Doppelseitige  kiage 
Fneumonie.  Linksseitiger  Fneumothorax.  Function  am  1.  Tage  wegen  hochgr^liger 
Asphyxie;  Erleichterung;  Tod  nach  24  Stunden.  Fall  4.(S.  22):  Rechtsseitig 
Fneumothorax  in  Folge  chronischer  Fneumonie.  Function  mit  Entleenmg  eiser 
nicht  unbeträchtlichen  Menge  von  Luftblasen.  Erleichterung.  Zwei  Tage  danadi 
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Aber  auch  wenn  Erstickungsgefahr  zu  einem  operativen  Ein- 
griff drängt,  was  gerade  in  den  ersten  Stunden  und  Tagen  nach 
Entstehung  des  Pneumothorax  der  Fall  ist,  wird  die  Function  der 
Indicatto  yitalis  nicht  zu  entsprechen  yermögen,  da  ja  aus  der  um 
diese  Zeit  noch  nicht  geschlossenen  Fistel  Luft  in  die  Pleurahöhle 
Dachströmt,  sobald  in  dieser  der  Druck  durch  die  Operation  erniedrigt 
and  dadurch  der  mechanische  Verschluss  der  Fistel  aufgehoben  wird. 
Der  Vorschlag  Leichtenstern's,  die  Punction  so  oft  zu  wieder- 
holen, als  aufs  Neue  Asphyxie  droht,  wird  in  solchen  Fällen  dahin 
führen,  nach  dem  Bathe  Wintrich's,  Biermer's,  Unverricht's 
entweder  die  Canüle  liegen  zu  lassen,  oder  an  Stelle  der  Punction 
den  Schnitt  zu  machen. 

Aber  auch  wenn  die  Perforation  sich  definitiv  organisch  verschlos- 
sen hat,  darf  man  sich  von  der  einfachen  Punction  keinen  allzu  grossen 
Yortheil  versprechen,  es  entweicht  dabei  nur  ein  kleiner  Theil  der 
Luft;  auch  nach  der  Operation  bleibt  Atmosphärendruck  in  der  gan- 
zen Pleurahöhle  bestehen,  bei  dem,  wie  des  Oefteren  ausgeführt  wurde, 
die  Dislocation  des  Herzens,  Zwerchfelles  etc.  eine  ausgiebige  bleibt. 
Das  geht  auch  aus  einem  Theil  der  von  Bärensprung  mitgetheilten 
Krankengeschichten,  femer  aus  den  Angaben  Senator 's,  endlich 
aus  unseren  eigenen  Beobachtungen  hervor.  Die  Punction  der  Luft 
wurde  in  2  Fällen  vorgenommen.  In  jenem  schon  öfter  erwähnten 
Falle  von  linksseitigem  Pneumothorax,  der  seit  8  Wochen  bestand, 
ohne  dass  sich  Exsudat  entwickelt  hätte,  wurde  die  Punction  im 
6.  Intereostalraum  gemacht.  Es  entwich  wenig  Luft  durch  die  Canttle. 
Nachlass  der  Dyspnoe.  Stand  der  Herzdämpfung  und  des  Zwerch- 
fells, wie  vor  der  Operation.  Tod  nach  4  Tagen.  Bei  der  Section 
war  von  einer  Perforationsöffnung  nichts  mehr  zu  sehen ;  pleuritisches 
Exsudat  war  nicht  vorhanden.  Die  zweite  Beobachtung  bezieht  sich 
auf  den  ausführlich  mitgetheilten  Fall  XIV  (s.  S.  256).  —  Immerhin 
wird  man  der  Operation  bei  organisch  geschlossener  Fistel   nicht 

waron  die  Yerdr&ngangsqrscheiiiungen  noch  hocbgnidiger  als  vor  der  Operation. 
..fiel  der  Section  fanden  sich  zahlreiche  Perforationaöffnangen.**  (Wann  starb 
der  Kranke?)  In  dem  5.  Fall,  dem  einzigen  Yon  »Heilung*  (S.  25),  handelte 
es  sich  um  rechtsseitigen  Pneumothorax,  dessen  Daner  sich  nicht  genau  bestimmen 
lies«.  Am  7.  Tag  nach  der  Aufnahme  Punction.  Damach  war  die  Dislocation 
der  Leber  und  des  Herzens  etwas  geringer  als  zuvor.  Vom  5.  Tage  ab  normale 
Temperatur;  nach  3  Wochen  vollkommenes  subjectives  Wohlbefinden  „und  gegen 
Anfang  des  dritten  Monats  nach  seiner  Aufnahme  konnte  Patient  entlassen  werden*, 
üeber  das  Verschwinden  der  Zeichen  des  Pneumothorax,  Aber  eine  etwaige  Wie- 
deransdehnung  der  Lunge,  über  das  Verhalten  des  Exsudates  etc.  schweigt  die 
Krankengeschichte. 
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jeden  Nutzen  absprechen  dürfen ;  sie  setzt  den  intraplenralen  Dniek 
auf  Atmosphärendnick  herab  und  vermindert  dadurch  in  etwas  die  Ver- 
drängungserscheinungen.  Dazu  kommt,  dass  die  auch  you  Fr&ntsel 
geäusserte  Annahme  vieles  fttr  sich  hat,  wonach  die  Herabsetzong 
des  Druckes  die  nachtrfigliche  Resorption  des  zurtlckbleibenden  Gases 
erleichtert.  Einen  derartigen  gttnstigen  Einfluss  übte  vielleicht  die 
Operation  in  unserem  Fall  XIV,  in  dem  nach  der  Function  der  Luft 
das  flttssige  Exsudat  allmählich  anstieg  und  die  Luft  verdrängte. 
Ich  möchte  darum,  auch  wenn  bereits  flüssiger  Erguss  vorhanden  ist, 
die  Entleerung  der  Luft  nicht  so  absolut  verwerfen,  wie  Senator, 
der  in  diesem  Falle  jeden  operativen  Eingriff  nicht  gegen  die  Loft, 
sondern  gegen  die  Flüssigkeit,  als  das  gefährlichere  Moment,  zn  rich- 
ten anräth.  Bei  grossem  Exsudate  allerdings  wird  die  Entleeroog 
der  Flüssigkeit  sowohl  der  Indicatio  vitalis  als  curativen  Zwecken 
am  besten  entsprechen.  Handelt  es  sich  aber  um  verhältnissmSssig 
geringe  Flüssigkeitsmengen,  bleibt,  wie  so  häufig,  der  Ergass  nach 
Verlauf  einiger  Wochen  stationär,  ohne  dass  die  Luft  resorbirt  wird, 
so  würde  ich  es  für  einen  grösseren  Gewinn  erachten,  wenn  ich  die 
Luft  aus  der  Pleurahöhle  entfernen  und  den  Hydropneumothorax  in 
ein  einfaches  pleuritisches  Exsudat  verwandeln,  als  umgekehrt  durch 
Entleerung  der  Flüssigkeit  den  einfachen  Pneumothorax  wieder  her- 
stellen könnte;  zu  letzterem  würde  ja  doch  wieder  ein  Exsudat 
hinzutreten.  Die  Erfahrung  lehrt,  dass  die  Luft  in  der  Pleurahöhle 
nur  selten  und  viel  schwieriger  resorbirt  wird,  als  Flüssigkeit ;  aosser* 
dem  weist  uns  die  Natur  selbst  auf  die  Entfernung  des  Gases  hin; 
die  Spontanheilung  des  Pneumothorax  (bei  Phthise)  erfolgt  ja  fast 
nie  in  der  Weise,  dass  die  Luft  einfach  verschwindet,  sondern  fast 
immer  auf  dem  Umwege,  dass  sie  durch  flüssiges  Exsudat  mehr  und 
mehr  verdrängt  wird.  Eine  operative  Entleerung  der  Flüssigkeit 
ohne  gleichzeitige  Entfernung  der  Luft  führt  aber  von  diesem  W^ 
der  Naturheilung  ab.^)  —  In  Bezug  auf  die  Operationsmethode  scheist 

t)  Bereits  Griesinger  hat  den  Gedanken  ausgesprochen,  dass  FläSBigkäten 
von  der  Pleura  leichter  and  schneller  resorbirt  werden  als  Luft,  und  dass  es  dtber 
gerechtfertigt  sei,  den  Pneumothorax  in  einen  Hydrothorax  amsavaD- 
dein  (Billroth  1.  c.  S.  161).  Billroth  (ebenda)  führte  diesen  Gedanken  is 
2  FiUlen  von  Pneumothorax  (einmal  durch  Ruptur  einer  kaum  emphysematSfla 
Lunge,  das  andere  Mal  nach  Rippenfractur  entstanden)  bei  drohender  £nticknDg 
praktisch  aus.  Es  wurde  ein  starker  Troicart  das  eine  Mal  im  4.,  das  andere 
Mal  im  3.  Intercostalraum  eingestochen  und,  nachdem  viel  Luft  henusigesischt 
war,  durch  einen  nicht  fest  eingesetzten  Trichter  (damit  die  Luft  entweichen 
konnte)  bedeutende  Quantitäten  von  blutwarmem  destillirtem  Wasser  in  den  Tbox» 
eingefallt.    Bevor  jedoch  der  Thorax  bis  zum  Ueberlanfen  gefüllt  war,  was  die 
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mir  das  Verfahren  Yon  Frftntzel  oder  Senator  allen  Anforderun- 
gen zu  entsprechen;  nur  würde  ich,  um  Ober  die  Druckverhältnisse 
und  das  Verhalten  der  Perforationsöffnung  Aufschluss  zu  bekommen, 
in  der  früher  genau  beschriebenen  Weise  ^  ein  Manometer  einschalten. 
Zar  Verhütung  des  Hautemphysems  empfiehlt  es  sich,  nach  dem  Vor- 
schlage Fräntzel's  die  Canüle  erst  zu  entfernen,  wenn  sich  der 
Husten,  allenfalls  mit  Hülfe  einer  Morphiuminjection ,  beruhigt  hat, 
und  nachträglich  die  Punctionsstelle  zu  comprimiren,  entweder  mit 
dem  Finger,  oder  mit  Charpie  und  Heftpflaster  (Quincke  I.e.)-  *- 
In  all  den  Fällen,  in  denen  nach  unserer  Auffassung  die  Function 
der  Luft  einen  gewissen  Vortheil  bieten  kann,  wird  der  letztere  in 
viel  höherem  Grade  erreicht  werden,  wenn  man  an  Stelle  der  ein- 
fachen Function  die 

2.  Function  der  Luft  mit  Aspiration  treten  lässt.  Aller- 
dings liegen  über  diesen  Operationsmodus  nur  sehr  yereinzelte  Be- 
obachtungen vor.  Die  meisten  Autoren  haben  diesen  Eingriff  ge- 
scheut, aus  Furcht,  es  könnte  durch  den  dabei  geschaffenen  negativen 
Druck  die  verklebte  Perforationsöffnung  aufs  Neue  eröffnet  werden, 
die  Lunge  sich  zu  rasch  ausdehnen  u.  dergl.  mehr.  Natürlich  wird 
auch  die  aspiratorische  Function  der  Luft  nur  dann  einen  bleibenden 
Nutzen  gewähren,  wenn  die  Fistel  organisch  geschlossen 
ist.  Ist  dieser  Verschluss  aber  einmal  erfolgt,  so  ist  er,  wie  das  die 
anatomische  Untersuchung  unserer  Fälle  ergeben  hat,  ein  so  fester, 
dass  selbst  das  kräftigste  Einblasen  von  Luft  in  den  Hauptbronchus 
keine  Zerreissung  der  Pleura  pulmonalis  zur  Folge  hatte.  Uebrigens 
sollten  diejenigen,  welche  die  Aspiration  der  Luft  verwerfen  und 
ausschliesslich  für  Aussaugung  des  flüssigen  Exsudates  sind,  doch 
erwägen,  dass  auch  durch  Aspiration  der  Flüssigkeit  in  dem  oberhalb 
des  Exsudates  stehenden  Lufträume  negativer  Druck  geschaffen  wer- 
den kann.  Man  hat  sich  ja  auch  lange  genug  gegen  die  Aspiration 
pleuritischer  Exsudate  gesträubt'  und  von  derselben  alle  möglichen 
üblen  Ereignisse  befürchtet;  heutigen  Tages  ist  iie  —  vielleicht  in 
übertriebener  Weise  —  die  souveräne  Methode  für  die  Behandlung 
sero- fibrinöser  Exsudate.  —  Uebrigens  existiren  doch  eine  Reihe 
allerdings  spärlicher  Mittheilungen,  in  denen  die  Aspiration  der  Luft 
in  Anwendung  gezogen  wurde: 

Absicht  war,  trat  bedeutende  Unruhe  ein,  so  dass  die  Operation  nicht  beendet 
werden  konnte  nnd  jedesmal  etwas  Luft  zurückblieb.    Die  Kranken  starben  am 
3.  und  5.  Tage  nach  der  Operation.    (Der  Pneumothorax  nahm  bei  noch  offener 
Fistel  durch  die  Inspirationsluft  wieder  zu.) 
1)  8.  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  405. 
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Ramskiil  (Two  cases  of  PDeumotborax,  treated  by  aspirttioD;  Tbe 
Lancet  1871.  Vol.  II.  S.  259)  hat  dieselbe  in  2  Fällen  angewandt.  Im 
ersten  bandelte  es  sich  um  einen  frischen  rechtsseitigen,  wahrscheinlich 
durch  Ruptur  einer  emphysematösen  Blase  entstandenen  Pneumothorax. 
Die  Luft  wurde  ausgepumpt,  bis  keine  mehr  kommen  wollte,  und  , zwi- 
schen 60  und  70  Unzen ^  Luft  entleert.  Damach  waren  Dyspnoe,  am- 
phorische  Zeichen  und  Dislocationserscheinungen  verschwunden,  und  der 
Kranke  verliess  nach  kurzer  Zeit  das  Hospital,  ohne  dass  sich  die  Luft 
wieder  angesammelt  hätte.  Fieber  war  nie  zugegen  gewesen.  —  Der  zweite 
Fall  betraf  einen  linksseitigen  Pneumothorax,  der  sich  zu  einer  floriden 
Phthise  gesellt  und  hochgradige  Athemnoth  verursacht  hatte.  Nach  Aqb- 
saugung  von  74  Unzen  trat  momentane  Erleichterung  ein;  eine  Woche 
darnach  Tod.  —  Noble  (Some  particulars  of  treatment  in  a  oase  of 
Pneumothorax.  The  Brit.  med.  Journ.  Oct.  11.  1873;  Canstatfs  Jahresb. 
1873.  II.  S.  105)  heilte  einen  Pneumothorax,  der  sich  aus  einer  Pleuritis 
entwickelt  hatte ^  durch  zweimalige  Punction  mit  Aspiration.  —  Un?er- 
richt  (1.  c.  Fall  2).  Linksseitiger  Pneumothorax  bei  chronischer  Pneomo- 
nie  mit  starken  Verdrängungserscheinungen;  Aspiration  von  1^2  Spritxeo 
Luft  mit  dem  Dieulafoy'schen  Apparat.  „  Wasserpfeifengeräusch. '^  .Die 
Punction  hatte  wenig  Erfolg.  Die  Athembeschwerden  blieben  in  derselben 
Weise  bestehen,  die  Oedeme  nahmen  zu  und  im  November  trat  der  Tod 
ein."  Bei  der  Section  fand  sich  eine  ventilartig  schliessende  Fistel.  — 
Fritz  (Zur  Lehre  von  den  Empyemen.  Zeitschrift  fflr  klinische  Mediän. 
III.  B.  S.  123).  Linksseitiger  Seropneumothorax  bei  einem  Phthisiker;  «die 
Entfernung  der  Luft  (mittelst  Aspication)  gelang  anscheinend  vollkonuneo 
und  es  wurden  dann  durch  wiederholte  Punctionen  vorsichtig  stets  nur 
500  Grm.  Flüssigkeit  entleert.''  Erneuter  Pneumothorax  bei  einer  späteren 
Punction ;  eitrige  Umwandlung  des  Exsudates ;  der  Patient  verliess  die  An- 
stalt ungeheilt  mit  einem  Pyopneumothorax.  —  Femer  gehört  hierher  m 
Theil  jener  weiter  unten  ausführlich  wiederzugebenden  Beobachtungen,  in 
denen  Flüssigkeit  und  Gas  aspirirt  wurde,  so  z.  B.  die  Obs.  IV  tob 
Pernet  und  die  Fälle  Fi edler's.  Der  letztere  hat  in  der  an  seine  Mit- 
theilung sich  knüpfenden  Discussion  ausdrücklich  hervorgehoben,  dass  er 
auf  die  gleichzeitige  Entleerung  von  Flüssigkeit  und  Luft  besondereo 
Werth  lege. 

Der  Yortheil,  den  die  Aspiration  der  Luft  bei  der  AnweBenheit 
von  Luft  und  massigen  Flttssigkeitsmengen  in  der  Pleurahöhle  im 
Vergleich  zur  einfachen  Punction  gewährt,  springt  in  die  Augen. 
Es  können  erheblichere  Mengen  von  Luft  entleert,  in 
der  Pleurahöhle  negativer  Druck  geschaffen,  dadurch 
die  Dislocationserscheinungen  mehr  oder  weniger  be- 
seitigt, die  Wiederausdehnung  der  Lunge  begünstigt, 
vielleicht  auch  die  Resorption  der  zurückbleibenden 
Luft  erleichtert  werden.  Der  Indicatio  vitalis  wird  die  Ope- 
ration kaum  je  entsprechen;  die  Dyspnoe  und  Erstickungsgefahr 
nöthigen  in  der  Kegel  bei  frisch  entstandenem  Pneumothorax  zu 
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einem  Eingriff,  also  zu  einem  Zeitpunkte,  da  die  Perforationsöffnung 
noch  offen  ist.  Eine  im  späteren  Verlaufe  aber  drohende  Asphyxie 
ist  wohl  meist  Folge  des  secund&ren  Exsudates,  welches  dann  in 
erster  Linie  zu  entleeren  ist  Die  Operation  scheint  mir  dagegen 
in  jenen  F&Uen  indicirt,  in  denen  einige  Wochen  nach  Ent- 
stehung des  Pneumothorax  der  kleine  oder  mittelgrosse 
flüssige  Erguss  stationär  bleibt,  ohne  dass  Resorption 
der  Luft  eintritt.  Immer  wird  man  bei  der  Operation  der  Mög- 
lichkeit eingedenk  bleiben  müssen,  dass  die  Fistel  wieder  aufbrechen, 
oder  neue  Perforationen  entstehen  können.  Man  wird  diese  Gefahr 
verringern  können^  wenn  man  während  der  Operation  den  Druck 
in  der  Pleurahöhle  genau  controlirt,  die  Entleernng  der  Luft  lang- 
sam Yomimmt  und  nur  kleinere  Quantitäten  auf  einmal  entnimmt 
(500 — 600,  höchstens  1000  Ccm.).  Diesen  Anforderungen  dürfte  eine 
Anordnung  entsprechen,  ähnlich  wie  ich  sie  bei  meinen  Thierver- 
sachen^),  femer  auch  zur  Messung  des  intrapleuralen  Druckes  und 
der  Menge  der  entweichenden  Luft  bei  menschlichen  Leichen  in  An- 
wendung gezogen  und  zur  Bestimmung  des  intrapleuralen  Druckes 
am  Lebenden  empfohlen  habe.^)  Das  Seitenrohr  eines  Fräntzel- 
schen  Troicarts  steht  mit  einem  T-rohr  in  Verbindung,  von  dessen 
beiden  anderen  Schenkeln  der  eine  zum  Manometer,  der  andere  zu 
der  calibrirten  Röhre  6  in  Fig.  2  a.  a.  0.  S.  24  führt.  (Man  denke 
sieh  in  dieser  Figur  den  links  vom  T  -  röhr  V  gelegenen  Theil  des 
Apparates  durch  einen  FräntzeTschen  Troicart  ersetzt,  den  Seiten- 
ansatz des  letzteren  mit  T''  verbunden.)  Der  Troicart  wird  einge- 
stochen, während  sein  Seitenrohr  mit  dem  Manometer  communicirt, 
das  T  -  röhr  dagegen  von  der  calibrirten  Bohre  abgesperrt  ist.  Dann 
wird  das  Stilet  zurückgezogen  und  der  Druck  der  Pleurahöhle,  so- 
wie seine  respiratorischen  Schwankungen  am  Manometer  abgelesen. 
Stellt  man  nun  die  Verbindung  des  T-rohres  mit  der  calibrirten 
Röhre  her  und  lässt  das  in  der  letzteren  befindliche  Wasser  (durch 
OefiEhen  des  am  unteren  Ende  der  Röhre  befindlichen  Hahnes)  ab- 
laufen, so  nimmt,  während  die  Luft  aus  der  Pleurahöhle  in  den 
oberen  Theil  der  Röhre  aspirirt  wird,  der  Druck  in  der  Pleurahöhle 
in  einer  am  Manometer  abzulesenden  Weise  ab.  Indem  man  das 
Wasser  nur  ganz  langsam  ablaufen  lässt,  oder  den  Hahn  von  Zeit 
zu  Zeit  schliesst,  kann  man  die  Entleerung  der  Luft  mit  beliebiger 
Oeschwindigkeit  bewerkstelligen  und  sofort  unterbrechen,  wenn  der 
negative  Druck  am  Manometer  die  gewünschte  Höhe  erreicht  hat 

1)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXV.  S.  24. 

2)  Dieses  Archiy.  Bd.  XXIX.  S.  405,  406. 
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Weiter  als  bis  za  einem  negmtiyea  Draek  Yon  10—12  Cte.  Wasser 
wfirde  ich  TorUofig  nicht  za  gehen  wagen.   Die  Menge  der  entleerten 
Loft  ist  an  der  calibrirten  Röhre  abzulesen.   Von  Zeit  zu  Zdt  wird 
die  Verbindung  des  T-rohres  mit  dem  Messgefftss  unterbrochen,  wo- 
bei sieh  aus  den  Angaben  des  Manometers  in  der  früher  (Bd.  XXIX. 
S.  405.  406)  erörterten  Weise  ergibt,  ob  die  Perforationsöfifhang  defi- 
nitiT  geschlossen  ist,  oder  nicht.  —  Im  letzteren  Falle  ist  die  Operation 
als  zwecklos  zu  onterbreehen,  andemUls  die  Entleerung  so  lange 
fortzusetzen,  bis  die  gewünschte  Menge  Luft  entleert,  oder  zuTor 
schon  die  zulSssige  Grenze  des  negativen  Druckes  erreicht  ist   Faat 
die  calibrirte  Röhre,  wie  das  bei  meinem  Apparate  der  Fall,  nur 
200  Com.,  so  ist  dieselbe  von  Zeit  zu  Zeit,  nach  Yorheriger  Absperniog 
vom  T-rohr,  aufs  Neue  zu  füllen,  andernfalls,  wenn  man  grössere 
Röhren  zur  Verfügung  hat,  die  1000 — 1500  Ccm.  fassen,  reicht  man 
mit  einmaliger  Füllung  derselben  aus.  —  Man  kann  natürlich  die 
Aspiration  der  Luft  auch  mit  jeder  anderen  beliebigen  Aspirations- 
vorricbtung  vornehmen;  die  beschriebene  Anordnung  gestattet  aber 
eine  ausserordentlich  sichere  Regulimng  des  intrapleuralen  Druckes 
und  jede  beliebige  Geschwindigkeit  der  Aspiration.  0 

Häufiger  als  die  Gase  hat  man  die  Flüssigkeit  beim  Hydro- 
und  Pyopneumothorax  auf  operativem  Wege  entleert,  entweder  dorck 
Function  oder  durch  Function  mit  Aspiration,  oder  endlich  durch 
die  Radicaloperation  mittelst  der  Incision. 

3.  Entleerung  der  Flüssigkeit  durch  einfache  Func- 
tion. Die  Zahl  der  Publicationen,  welche  sich  auf  diese  einfachste 
Operationsmethode  bei  Hydropneumothorax  beziehen,  ist  eine  Ter- 
hftltnissmftssig  geringe.  Bei  einer  allerdings  nicht  erschöpfenden 
Literaturumschau  —  eine  solche  schien  mir  zu  diesem  Zwecke  &her< 
flüssig  — '  fielen  mir  nur  die  folgenden  Mittheilungen  auf: 

BeobachtaDg  von  Chalmers  (Gn/s  hospital  reports.,  1852):  Rechts- 
seitiger pDeamotborax  bei  einer  26  jahrigen  an  chronischer  Pnenmonie  lei- 
denden Dame.  5  Monate  spater,  als  das  consecative  Exsudat  nahezu  die 
ganze  Pienrahöbie  erfüllte,  wurden  durch  die  Panction  3  Pinien  einer 
trüben  Flüssigkeit  entleert.  2  Monate  spater  Wiederholung  der  Operation 
mit  Entleerung  von  mehr  als  3V2  Finten  serös- eitriger  Flüssigkeit.  Nach 
der  zweiten  Operation  dehnte  sich  die  Lunge  wiedemm  ans;  die  Zeichen 
des  Pnenmothorax   waren  verschwunden.  —  Die  Kranke  starb  ein  Jahr 


1)  Dass  der  ganze  Apparat  auf  luftdichten  Verschluss  unmittelbar  vor  der 
Operation  manometrisch  geprüft  werden  muss ,  ist  eine  selbstverständliche  For- 
derung. —  Das  Verfahren  yon  Church  (s.  die  Anmerkung  S.  277)  und  Traabe 
(1.  c.  Bd.  III.  S.  349-351),  bei  der  Inspiration  die  GanQle  zu  verschliessen  and  die 
Luft  durch  Husten  zu  entleeren,  kommt  im  Principe  der  Aspiration 
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Dach  der  ersteo  Operation.  —  Aran  (De  Vntilit^  de  Tassociation  des  in- 
jectionB  jod^es  ä  la  thoracent^ae  dans  le  traitement  des  ^panchements  pam- 
lents  etc.,  et  de  rhydropnenmothorax.  L'Union  m^d.  1853):  Mehr  als 
3  Monate  alter  Hydropneumothorax  bei  einem  26  jährigen  Manne.  Thoraco- 
centese  und  Jodinjection.  2  Monate  spftter  zweite  Function,  ohne  Injection. 
3  Monate  später  dritte  und  vierte  Function  mit  Jodinjection;  so  bedeutende 
Besserung,  dass  der  Kranke  nahezu  als  geheilt  betrachtet  werden  kann. 
(Phthise?  das  Original  war  mir  nicht  zugänglich).  —  Biermer  (1.  c.  B.  I. 
S.  335)  hat  in  einem  Falle  von  Pneumothorax  bei  Tnberculose  die  Thoraco- 
centese  ex  indicatione  vitali  mit  relativ  günstigem  Erfolge  vorgenommen; 
die  Einstichstelle  brach  nachträglich  auf  und  wandelte  sich  in  eine  Thorax- 
fistel um;   das  Leben   des  Kranken  wurde  dadurch  wesentlich  verlängert. 

—  Vielleicht  gehört  hierher  auch  ein  Theil  der  von  Ooldtammer  (lieber 
die  Function  von  Pleuraergüssen.  Berl.  klin.  W.  1880.  Nr.  19  und  20) 
mitgetheilten  Fälle.  Allerdings  geht  aus  dem  Zusammenhange  nicht  hervor, 
ob  nur  punctirt,  oder  die  Aspiration  mit  der  Function  combinirt  wurde. 

Trotzdena  dürfte  gerade  diese  einfache  Operation  bei  Hydro-  und 
Pyopneamothorax  viel  häufiger  gemacht  worden  sein,  als  es  nach 
den  spärlichen  Publicationen  den  Anschein  hat.  Unsere  eigenen  Er- 
fahrungen scheinen  mir  zu  beweisen,  dass  sich  durch  diese  Methode 
gute  Resultate  erzielen  lassen.  In  den  oben  ausführlich  mitgetheilten 
Fällen  XI,  XVI  und  XVII,  in  denen  bald  nur  einmal,  bald  wieder- 
holt punctirt  wurde  (in  der  Regel  mit  dem  Schuh 'sehen  Trogapparat), 
wurde  dadurch  gewiss  mehr,  als  ein  nur  vorübergehender  Erfolg 
erzielt.  In  Fall  XIII  traten  kurze  Zeit  nach  der  Function  die  Zeichen 
des  zuvor  verschwundenen  Pneumothorax  aufs  Neue  auf.  In  Fall  XIV 
endlich  konnte  die  Operation  keinen  Nutzen  schaffen.  Die  Entlee- 
rung des  rechtsseitigen  Exsudates  yermochte  die  tödtliche  Wirkung 
des  frisch  entstandenen  linksseitigen  Pneumothorax  nicht  aufzuhalten. 

—  Die  einfache  Function  der  Flüssigkeit  (ohne  Aspiration)  scheint 
mir  unter  gewissen  Umständen  ganz  dasselbe  in  bequemerer  Weise 
zu  leisten,  als  die  heutzutage  fast  allgemein  bevorzugte  aspiratorische. 
Die  Furcht,  es  möchte  ohne  Aspiration  nichts  ausfliessen,  weil  der 
Druck  in  der  Pleurahöhle  den  atmosphärischen  nicht  übertreffe,  ist 
bei  Hydropneumothorax  eine  noch  unbegründetere,  als  bei  sehr  grossen 
flüssigen  Exsudaten  (ohne  Luft).  Die  Flüssigkeit  steht  an  der  Punc- 
tionsstelle  unter  dem  Drucke  der  über  derselben  gelegenen  Flüssig- 
keitssäule, vermehrt  um  die  Grösse  des  Druckes  der  über  der  Flüs- 
sigkeit in  der  Pleurahöhle  befindlichen  Luft.  Die  letztere  Grösse  ist 
aber  fast  immer  eine  positive.  Man  wird  daher  bei  Pneumotho- 
rax mit  grossem  flüssigem  Ergüsse,  oder  auch,  wenn  der 
letztere  die  Luft  völlig  verdrängt  hat,  mit  der  einfachen  Func- 
tion fast  immer  zum  Ziele  kommen.    Ja,  ich   hege  diese,  in  den 


286  IX.  WmL 

Augen  mancher  neueren  Schriftsteller  vielleicht  veraltete  Meinong 
sogar  in  Bezug  auf  einfache  pleuritische  Exsudate,  sobald 
dieselben  sehr  gross  sind  und  die  ganze  Brusthöhle  erfttUen.  leh 
sehe  in  der  That  nicht  ein,  welchen  Nutzen  hier  die  Aspiration  ge- 
währen soll ;  dasjenige  Flflssigkeitsquantum,  welches  man  auf  einmal 
entleeren  darf,  fliesst  ohne  Saugwirkung  aus;  den  Eintritt  von  Luft 
in  die  Pleurahöhle  kann  man  auch  ohne  Aspiration  aufis  Sichente 
vermeiden  (wenn  man  z.  B.  die  seitliche  Bohre  eines  nach  dem 
Princip  des  Frftntzel'schen  gebauten  Troicarts  durch  einen  mit  Ter- 
dünnter  Carbollösung  gefttUten  Schlauch  mit  einem  flachen  GefSsse, 
welches  ebensolche  enthält,  in  Verbindung  setzt,  oder  mit  dnem 
Condom  bewaffnet).  Man  kann  ein  begeisterter  Anhänger  der  Aspi- 
rationsmethode sein ,  ohne  die  einfache  Function  für  alle  Fälle  zu 
verwerfen.  Der  Schwerpunkt  der  aspiratorischen  Function  liegt  dam, 
dass  durch  diese  Methode  die  kleinen  und  mittelgrossen  Ex- 
sudate der  operativen  Behandlung  Oberhaupt  erst  zugänglich  g^ 
worden  sind.  Fttr  diese  ist  sie,  falls  fiberhaupt  operirt  werden  soll, 
die  souveräne  Methode;  bei  sehr  grossen  Exsudaten  dagegen  wird 
sie  auf  die  Dauer  die  einfache  Function  nicht  zu  verdrängen  ver- 
mögen. Zu  meiner  Freude  hat  sich  ganz  in  diesem  Sinne  Goldt- 
ammer  (I.e.)  ausgesprochen,  dessen  Heilresultate  man  vorzfigliebe 
nennen  darf.  Er  hält  bei  sehr  grossen  Exsudaten  die  AspiratioD 
fttr  Qberflttssig,  wendet  vielmehr  einen  mit  einem  Ck)ndom  annirten 
Troicart  an.  Desgleichen  kommt  Balz  0  bei  pleuritischen  Exsudaten 
in  der  Regel  ohne  alle  Aspiration  aus. 

4)  Aspiratorische  Function  der  Flflssigkeit  (and 
Luft).  Die  nach  dieser  Methode  behandelten  Fälle  stellen  wohl  die 
grösste  Mehrzahl  aller  überhaupt  publicirten  operativ  behandelten 
Fälle  von  Fneumothorax  bei  Lungenphthise  dar.  Ich  lasse  dieselben, 
so  weit  sie  mir  zugänglich  geworden,  in  kurzem  Auszuge  folgen. 

Vigier  (Du  Pneumothorax  dans  la  pbthisiß  pnlmonaire.  Th^  de 
Paris.  1873.  Obs.  IV).  Rechtsseitiger  PyopDenmotborax  bei  einem  30 jäh- 
rigen Phthisiker.  Mehrmals  wiederholte  aspiratorische  Function ,  dnreb 
welche  die  beiden  ersten  Male  serös-eitrige  Flflssigkeit,  das  dritte  Mal  £iter 
(und  Luft)  entleert  wurde.  Damach  erholte  sich  der  Kranke,  der  Ergnis 
erzeugte  sich  nicht  wieder.  Drei  ähnliche  Fälle  erwähnt  Vigier  ganz  km 
am  Schlüsse  seiner  Abhandlung.  —  Vieuille,  (Du  Pneumothorax  et  deU 
possibilit^  du  pneumothorax  sans  suppnratioD  de  la  pl^vre.  Th6se  de  Paris 
1876.  Nr.  75.)  Obs.  I.  Rechtsseitiger  Hydropnenmothorax.   Durch  aspirato- 


1)  Ueher  Behandlang  des  Empyems  ohne  Incision,  nehst  Bemerkoogoi  aber 
Pleuritis  überhaupt.    Berliner  klin.  Wochenschr.  1880.  Nr.  3. 
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rische  PuictioD  werden  2500  Grm.  seröser  Flttssigkeit  entleert;  10  Tage 
daniach  erneute  Pnnction  mit  Entleerung  von  3500  Grm.  ebensolcher  Fltts- 
sigkeit.  Darnach  war  die  Dämpfung,  sowie  die  amphorischen  Zeichen  ver- 
schwunden,  statt  dessen  Vesicalärathmen  za  hören;   Heilung.     Obs.  II: 
Linksseitiger  Hydropnenmothoraz.    Durch  die  aspiratorische  Function  wer- 
den 100  Grm.  seröser  Flüssigkeit  und  sehr  viel  Gas  entleert     Während 
die  Zeichen   des  Pneumothorax   nach  der  Operation   nicht  wiederkehrten, 
sammelte  sich  das  Exsudat  aufs  Neue  an  und  musste  noch  zwei  Mal  punc- 
tirt  werden.  —  Pernet,    Contribntion  au   traitement  du  Pnenmothorax. 
Th^se  de  Paris.    1878.  Nr.  250.   Obs.  I:  Linksseitiger  Pyopneumothorax 
bei  einem  25  jährigen  Phthisiker.    Nach  2  Monaten  ist  das  Gas  verschwun- 
den, das  Her&  an  seine  normale  Steile  zurückgekehrt,   vorne  und  hinten 
das  Athmungsgeräusch  wieder  erschienen;  hinten  unten  noch  plenritisches 
Exsudat  nachweisbar.    Mit  letzterem  wurde  der  Kranke  in  ausgezeichnetem 
Zustande  entlassen.    Nach  6  Wochen  kehrte  er  zurück  mit  einem  Ergüsse, 
der  die  ganze   linke  Seite  erfüllte.     Es  werden   mit  Potain's  Apparat 
1300  Grm.,  8  Tage  darnach  1400  Grm.  sero-pnrulenten  Exsudates  entleert. 
Aach  dieses  Mal  bestanden  bei  der  Entlassung  noch  Zeichen  eines  massig 
grossen  Ergusses.    Zwei  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  kehrte 
der  Kranke  wiederum  mit  einem  grossen  linksseitigen  Ergüsse  ins  Hospital 
zorfick.  —  Fiedler,  lieber  Thoracocentese  und  die  Therapie  des  Pnen- 
mothorax.    Jahresbericht  der  Gesellschaft  für  Natur-   und  Heilkunde  in 
Dresden.  Leipzig  1879.  S.  30.   Fiedler  erzielte  in  3  Fällen  einen  bedeu- 
tenden Erfolg,  „  insofeme  als  die  Kranken  nach  Entfernung  der  Luft  und 
des  Exsudates  aus  der  Pleurahöhle  1 — iV2  Jahre  sich  vollkommen  wohl 
fQhlten,  ihre  Arbeit  verrichten  konnten  und  auch  gegenwärtig  noch  in  ihrem 
Berufe  thätig  sind.  **    Die  beiden  auf  phthisischem  Boden  erwachsenen  Fälle 
sind  die  folgenden;  1.  J.  L.,  35  Jahre  alt.    Linksseitige  chronische  Pneu- 
monie (Infiltration   mit  cavernösem  Zerfall);   rechte  Lunge  vollkommen  in- 
tact.   Im  Juni  1876  linksseitiger  Pneumothorax  mit  consecutivem  Erguss. 
Wegen  bedeutender  Athemnoth  wurde  am  20.  Juli  1876  die  Punction  mit 
dem  Fräntzel'schen  Troicart  vorgenommen.     Dadurch   wurden   anfangs 
sehr  reichliche  Mengen  Luft,  später  etwa  1800  Grm.  ziemlich  dick  eitrige 
Flüssigkeit  entleert.    Damach  rückte  das  Herz  beträchtlich  nach  links  her- 
über, das  Succnssionsgeräusch  verschwand  und  die  Athmung  erfolgte  leichter. 
Das  Fieber   Hess  nach;   anstatt  des  bronchialen   und  amphorischen  hörte 
man  unbestimmtes  Athmen,  die  Dämpfung  hinten  unten  nahm  mehr  und 
mehr  ab,  „mit  anderen  Worten,  das  eitrige  Exsudat  wurde  resorbirt,  bez. 
eingedickt**  und  der  Kranke  befindet   sich  nach  IV2  Jahren  wohl,   hustet 
nnr  noch  etwas,   verrichtet  jedoch  seine  Arbeit  und  ist  nicht  wieder  bett- 
lägerig gewesen.  —  Fall  2.    Linksseitiger  Pyopneumothorax,  der  seit  6 
bis  8  Wochen  bestand.    Geringes  Fieber;  rechte  Lunge  intact;  leidlich  gute 
Ernährung.     Innerhalb    eines    14tägigen  Zeitraumes    wird    zweimal    nach 
Fräntzel  punctirt,  bei  der  ersten  Sitzung  1500,  bei  der  zweiten  1200  Grm. 
Eiter,  ausserdem  ziemlich  viel  Luft  entleert    Darnach  „befand  sich  Patient 
wesentlich  besser,  die  Lunge  dehnte  sich  um  ein  Weniges  wieder  aus,  er 
konnte  nach  4  Wochen   das  Krankenbaus  wieder  verlassen   und  befindet 
sich  noch  jetzt,  circa  1^2  Jahre  nach  der  Operation,   den  Verhältnissen 
angemessen  wohl ;  er  geht  aus,  kann  leichte  Arbeiten  verrichten  und  hustet 
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wenig.  Freilich  ist  noch  immer  Rasseln  in  der  linken  Spitze  nachweisbar 
und  die  Lnnge  hat  sich  nur  wenig  wieder  ausgedehnt.**  —  Der  3.  Fall 
gehört  strenge  genommen  nicht  hierher,  da  in  ihm  die  Phthise  als  nnieh- 
liches  Moment  fraglich  erscheint  Bei  einem  ans  anbekannter  Crssehe 
(vielleicht  Emphysem?)  inmitten  vollen  Wohlbefindens  entstandenen  links- 
seitigen Pneumothorax  mit  rasch  anwachsendem  reichlichem  Exsudate  wur- 
den 4,  5  und  9  Wochen  nach  Auftreten  des  Pneumothorax  je  2000,  1550 
und  1200  Orm.  weingelber,  klarer  Flüssigkeit  entleert.  10  Tage  vor  der 
dritten  Operation  war  noch  Succussionsgerftusch  vorhanden.  Nach  der 
dritten  Function  regenerirte  sich  die  Flflssigkeit  nicht  wieder.  Die  Lange 
dehnte  sich  in  den  oberen  Abschnitten  vollkommen  wieder  aus  und  der 
Kranke  befindet  sich  1 V^  Jahre  nach  der  Operation  vollkommen  wohl.  — 
Fiedler  rftth,  die  Operation  nicht  nur  in  desperaten  Fällen  zur  Erleichte- 
rung der  Patienten  vorzunehpien ,  sondern  auch  bei  kräftigen  Individoen, 
wenn  die  andere  Lunge  wenig  afficirt  ist;  man  solle  3 — i  Wochen  mit  der 
Operation  warten,  weil  man  dann  Verklebung  der  PerforationsGffnuDg  an- 
nehmen könne.  Ist  eine  solche  erfolgt,  so  treten,  wenn  sich  die  Longe 
ausdehnt,  Hnstenstösse  ein;  man  empfindet  beim  Anziehen  des  Spritzen- 
stempels einen  gewissen  Widerstand.  —  Qoldtammer  0*^0  erzählt  bei 
Besprechung  der  ErgUsse,  „die  sich  in  einem  Pneumothorax  angesammelt 
haben*',  von  2  Fällen,  in  denen  sich  die  Lnnge  nach  der  Function  voll- 
kommen wieder  ausdehnte.  Von  diesen  beiden  Kranken  konnte  der  eine 
von  seinem  Pneumothorax  geheilt,  arbeitsfähig  entlassen  werden,  bei  dem 
anderen  erschien  nach  einigen  Wochen  der  Pneumothorax  wieder.  Nach 
Qoldtammer  ist  es  für  den  Kranken  besser,  nur  Luft,  als  ausserd^n 
einen  grossen  flüssigen  Erguss  zu  beherbergen,  der  durch  seine  Schwere 
stärkeren  Druck  und  stärkere  Verdrängungserscbeinungen  bewirke,  als  das 
gleiche  Volumen  Luft.  Qoldtammer  hält  deshalb  die  Entleerung  des  Er- 
gusses auch  dann  angezeigt,  wenn  seine  sofortige  Ersetzung  durch  Loft 
—  bei  offener  Commnnication  mit  den  Bronchien  —  zu  erwarten  ist.  — 
Otte  (Operativ  behandelter  Pnenmo-Pyothorax  tuberculosus.  Berl.  klin.  W. 
1880.  Nr.  29.)y  Beob.  L  s.  unten.  Fall  II:  Bei  einem  seit  2  Jahren  «^ 
krankten  Phthisiker  war  linksseitiger  Pneumo-Serothorax  aufgetreten.  Vier 
Wochen  nach  Entstehung  des  Pneumothorax  wurden  2  Liter  weingelben  Se- 
rums durch  die  Function  entleert.  Drei  Wochen  darnach  gutes  Attgemän-. 
befinden,  Pneumothorax  nicht  mehr  nachzuweisen.  Im  unteren  Drittel  Sdiall- 
dämpf nng,  oberhalb  hat  sich  die  Lunge  wieder  ausgedehnt.  Herzcboc 
wieder  am  linken  Sternalrand  zu  fühlen.  —  Un verriebt  (1.  c)  Fall  1. 
Linksseitiger  Pneumothorax  bei  einem  19  Jahre  alten  Phthisiker.  2 — 3  Wo- 
chen nach  Auftreten  des  Pneumothorax  werden  durch  die  Function  300  Ccoi. 
seröser  Flüssigkeit  und  eine  gewisse  Menge  Luft  entleert.  Die  Besehwer- 
den traten  bald  wieder  in  ihrer  früheren  Heftigkeit  ein;  drei  neue  Pooc- 
tionen,  die  rasch  hintereinander  vorgenommen  wurden,  hatten  alle  nar 
vorübergehenden  Erfolg.  Die  Pleurahöhle  wurde  deshalb  durch  den  Schnitt 
eröffnet.  Darnach  erhebliche  Erleichterung  sämmtlicher  Beschwerden.  — 
Tod  nach  14  Tagen.  Ventilfistel.  —  Senator  (I.e.)  Fall  I:  Zweimalige 
aspiratorische  Function  eines  rein  serösen  Exsudates,  das  an  Stelle  einei 
linksseitigen  Pneumothorax  getreten  war.  Das  erste  Mal  (etwa  2  Vi  MoDtte 
nach  Entstehung  des  Pneumothorax)  wurden  1400,  drei  Wochen  darnach 
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1100  Com.  entleert«   AUgemeinbefindeo  and  BrnfthrnngssaBtand  hoben  sich 
flo,  dass  Patient  einen  Monat  später  ziemlioh  arbeitsfähig  entlassen  werden 
koDDte.  —  Fall  II:  Rechtsseitiger  Pneumothorax;  3  Wochen  nach  seiner 
Eotstehang  werden  bei  noch  nachweisbarem  Pneumothorax  1900  Ccm.  klarer 
FlQssigkeit  unter   vorsichtiger  Aspiration  entleert.     Grosse   Brleichterung. 
Regeneration  des  Ergusses,  der  nun  eitrig  wurde.    Radicaloperation.    Tod 
einen  Monat  nach   der  letsteren,   3  Monate  nach  Auftreten  des  Pneumo* 
thorax.  —  Fall  IV:  Linksseitiger  Pneumothorax.     Das  bald  naohsuwei« 
flende  geringe  Exsudat  nahm  bei  fortbestehenden  Zeichen  des  Pneumothorax 
allmählich  wieder  ab,  um  dann  aufs  Neue  anzusteigen.   Durch  Aspiration 
werden  bei  noch  bestehendem  Pneumothorax,  6  Wochen  nach  dessen  Auf- 
treten, 650  Ccm.  einer  grünlichgelben   serösen  Flflssigkeit  entleert.     Tod 
nach  8  Tagen.  —  Fall  V:   Rechtsseitiger  Pyopneumothorax  bei  einem 
27jährigen  Phthisiker.   Ziemlioh  gutes  Allgemeinbefinden;  noch  nach  8  Mo* 
Daten  war  in  den  obersten  Abschnitten  der  Pleurahöhle  Luft  nachweisbar. 
Etwa  2  Monate  später,  als  die  Flüssigkeit  die  ganze  rechte   Brusthöhle 
erfüllte,  wurden  durch  Punction  und  Aspiration  1100  Ccm.  grttn- 
gelben,  nicht  flbeiriechenden  Eiters  entleert;  die  darnach  ein- 
tretende erhebliche  Besserung  hielt  indessen  nur  mehrere  Wochen  an,  da 
das  Exsudat  wieder  anstieg  und  aufs  Neue  Luft  in  der  Pleurahöhle  nach- 
weisbar wurde.    10  Wochen  nach  der  ersten  wurde  die  zweite  Punction  ge- 
macht und  wiederum  durch  Aspiration  1600  Ccm.  guten,  nicht 
flbeiriechenden  Eiters  entleert.  Darnach  erhebliche  Besserung.  Nach 
einem  Vierteljahr  wieder  Zunahme  der  Flflssigkeit,   Plätschern   bei  Bewe- 
gungen und  stärkere  Athemnoth.  —  Endlich  gehört  hierher  unsere  eigene 
frflher  ausffthrlieh  beschriebene  Beobachtung  XX  (8.  266),  in  welcher 
nach  dem  Vorgange  Senator's  nach  Entleerung  einer  grösseren  Menge 
des  Exsudates  eine  geringere   Quantität   verdünnter  Salicyllösung  in  die 
Pleurahöhle  eingebracht  wurde. 

Durch  die  mitgetheilten  Beobaehtangen  dürfte  wohl  alg  erwiesen 
betrachtet  werden,  dass  die  Entleerang  der  Flflssigkeit  durch  ein» 
fache  oder  aspiratorische  Function  in  manchen  Fällen  bleibenden 
Vortheil  bringen  kann.  Die  Vorbedingung  dazu  ist  organischer 
Verschlnss  der  Fistel;  andernfalls  wird  nach  der  Operation  an 
Stelle  der  entleerten  Flflssigkeit  Luft  in  die  Pleurahöhle  treten;  da 
dieselbe,  entsprechend  den  Eigenthflmliohkeiten  des  Ventilpneunäo- 
thorax,  anter  positiven  Druck  zu  stehen  kommt,  ist  der  Gewinn  fflr 
den  Kranken  kein  sehr  grosser,  wenn  ich  auch  gerne  zugeben  will, 
dass  die  Athmung  durch  einen  sehr  massenhaften  Flflssigkeitserguss 
in  noch  höherem  Grade  behindert  sein  mag,  als  durch  den  einfachen 
Ventilpneumothorax  ohne  bedeutenden  Erguss.  Dass  bei  nur  me- 
chanischem Verschluss  der  Fistel  die  Entleerung  der  Flflssigkeit  nur 
vorflbergehenden  Nutzen  zu  schaffen  vermag,  geht  unter  anderem 
auch  aus  der  mitgetheilten  Beobachtung  Unverricht's  (Fall  1), 
femer  ans  einem  Falle  Quincke's  (I.  c.)  hervor.   Bei  einem  Kranken 

DraUeha«  Arehir  f.  klin.  Medioln.  XXXI.  Bd.  19 
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mit  Pyopneiimothorax  waren  durch  einen  Probetroicart  (ohne  Srngeo) 
1500  Ccm.  FlBfwgkeit  entleert  worden,  aber  schon  nach  wenigeD 
Standen  bestanden  dieselben  Spannungserseheinangen  wie  zoTor; 
dann  wnrde  eine  Incision  gemacht.  Die  Section  wies  eine  Ventil- 
fistel nach.  —  Während  die  einfache  Panction  der  Flüssigkeit  dann 
indicirt  erscheint,  wenn  der  flflssige  Ergoss  die  Luft  gans  oder  nm 
grössten  Theile  verdrängt  hat,  ist  die  Aspiration  der  FlQssigk^t  (Qnd 
Luft)  in  jenen  Fällen  am  Platze^  in  denen  der  Erguss,  nachdem  er 
eine  gewisse  mittlere  Höhe  erreicht  hat,  stationär  bleibt. 

5.  Incision,  Thoracotomie.  Während  es  nach  den  Pabli- 
cationen  der  lotsten  Jahre  den  Anschein  gewinnt,  dass  die  bisher 
beschriebenen  Methoden,  den  einfachen  und  mit  Flflssigkeitsergott 
complicirten  Pneumothorax  operatiT  zu  behandeln,  mehr  als  frflber 
in  Anwendung  gezogen  werden,  haben  sich  gegen  die  Radicalope- 
ration  des  Pyopneumothorax  bei  Lungenphthise  in  jüngster  Zeit 
selbst  die  Stimmen  derjenigen  erhoben,  welche  bei  Pyopneumothoni 
aus  irgend  welcher  anderen  Ursache  die  Thoracotomie  empfehlen. 
So  haben  sich  Fräntzel,  Senator,  Goldtammer  theils  in  den 
öfter  citirten  Arbeiten,  theils  in  den  Verhandlungen  der  Berliner 
medicin.  Gesellschaft  (Berl.  klin.  Woch.  1881.  Nr.  19  und  20)  flber- 
einstimmend  gegen  die  Incision  beim  Pyopneumothorax  der  Phthi* 
siker  ausgesprochen.  Fräntzel  sieht  in  Folge  der  ungllnstigeD B^ 
snltate,  die  er  erhalten  hat,  bei  Schwindstlchtigen  mit  Pyopneumo- 
thorax von  der  Radicaloperation  ab ,  beschränkt  sich  vielmehr  auf 
öfter  wiederholte  Functionen  mit  Aspiration;  desgleichen  hält  Se- 
nator die  Radicaloperation  durch  Schnitt  in  allen  Fällen  von  Phthise 
(mit  Ausnahme  putrider  Ergtlsse)  im  Allgemeinen  für  contraindieiit, 
weil  darnach  die  Lungenaffection  rasche  Fortschritte  mache.  Naeh 
den  Angaben  von  Fritz  (1.  c.)  wird  auch  auf  der  propädeutischen 
Klinik  in  Berlin,  im  Falle  es  sich  um  Pyopneumothorax  bei  Lungen- 
phthise  handelt,  an  Stelle  der  Radicaloperation  die  aspiratorisebe 
Function  ausgefflhrt  Trotzdem  scheint  es  mir  verfrOht,  die 
Radicaloperation  beim  Pyopneumothorax  der  Phthisiker 
ganz  allgemein  zu  verwerfen;  man  könnte  sonst  leicht  dahin 
gelangen,  auch  solchen  Kranken  die  Incision  zu  versagen,  die  da- 
durch gerettet  werden  könnten,  bei  jedem  anderen  Verfahren  aber 
zu  Orunde  gehen.  Ganz  im  Allgemeinen  ist  ja  gewiss  die  Prognoee 
dieser  Operation  bei  einem  Phthisiker  keine  gtlnstige,  aber  es  gibt 
doch  auch  Phthisiker,  die  bei  Entstehung  ihres  Pneumothorax  rdatiT 
gtlnstig  situirt  sind,  bei  denen  es  sich  um  chronisch  verlaufende^ 
wenig  vorgeschrittene  Formen,   um  einseitige  Erkrankung,  guten 
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ErftfteKQstand  u.  b.  w.  handelt;  und  falls  bei  diesen  die  conBecutiye 
PleoritiB  eine  eitrige  ist,  scheinen  mir  die  Chancen  der  Badical- 
Operation  nicht  so  ungünstig  zu  liegen,  keinesfalls  ungflnstiger,  als 
bei  einem  durch  Lungengangrftn  entstandenen  Pyopneumothorax,  bei 
dem  doch  die  Radicaloperation  zur  Heilung  führen  kann  (vergl. 
Fritz  1.  c.  S.  110).  —  In  jenen  früher  genauer  präcisirten  Fällen 
mit  relativ  günstiger  Prognose,  aber  auch  nur  in  diesen,  wird  doch 
zuweilen  ein  ebenso  günstiges  Resultat  —  vielleicht  völlige  Heilung  — 
durch  die  Incision  zu  erzielen  sein,  wie  bei  primftren  Empyemen. 
Falls  also  in  solchen  Fällen  die  Function  mit  oder  ohne  Aspiration 
das  Vorhandensein  von  Eiter  ergibt,  falls  sich  der  letztere  rasch 
wieder  erzeugt,  soheint  mir  die  Radicaloperation  gerechtfertigt. 
Quincke  (1.  c.)  ist  derselben  Ansicht  —  Allerdings  ist  die  Zahl 
der  bisher  publicirten  Fälle,  in  denen  die  Radicaloperation  bei  durch 
Phthise  bedingtem  Pyopneumothorax  einen  relativ  günstigen  Erfolg 
hatte,  eine  sehr  geringe. 

TroQSsean,  Medicinische  Klinik.  Deutsch  von  Guimann.  1866.  Bd.I. 
Fall  I.  (S.  703).  Eintritt  am  3.  Mftrz  1857  mit  linksseitiger  chronischer 
Poeumonie.  14  Tage  darnach  linksseitiger  Pneumothorax;  16  Tage  später 
Hydropnenmothorax.  Am  26.  Mai  Einschnitt  mit  dem  Bistouri  zwischen  7. 
und  8.  Rippe,  Entleerung  von  2  Litern  serösen  Exsudates.  Einspritzang 
TOD  250  Gnn.  einer  verdünnten  JodlOsang«  Verschluss  der  Wunde  mit  Heft- 
pflaster. Bedeutende  Besserung  des  Allgemeinbefindens.  Tod  am  1 0.  Juli. 
—  Kassmaul,  Sechzehn  Beobachtnngen  von  Thoracocentese  bei  Pleu- 
ritis, Empyem  und  Pyopneamothorax.  Dieses  Archiv,  Bd.  IV.  1868.  Drei- 
zehnte Beobachtang:  TubercalOser,  36  Jahre  alter  Mann  mit  chronischem 
Pyopneumothorax  und  Einziehung  der  kranken  rechten  Brusthälfte.  Grosse 
HoBtenqoal.  Entleerung  bedeutender  Eitermengen  durch  den  Schnitt  mit 
nachfolgender  Erleichterung.  Tod  11  Wochen  hernach  an  acuter  Pleuritis 
der  Unken  Seite.  —  Heddaeus,  Diagnostische  Irrthümer.  Pneumothorax, 
plenritisches  Exsudat,  Thoraxfistelbildung,  Nachbehandlung  mit  Laminaria- 
boogies,  Besserung,  Tod.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1869.  Nr.  51.  Links* 
Beitiger  Pneumothorax  bei  einem  Phthisiker,  am  22.  Aug.  1865  entstanden. 
Ansteigen  des  Exsudates  bis  an  die  Glavicula  im  Verlauf  von  2  Monaten. 
Am  3.  April,  1^2  Monate  nach  Entstehung  des  Pneumothorax,  wurden 
durch  die  Thoracocentese  6  Pfund  klares,  rein  seröses  Exsudat  entleert. 
Wiederholung  der  Operation  am  8.  Mai  mit  Entleerung  einer  gleichen  Menge 
etwas  trUberen  Serums.  Da  die  am  30.  Juni  vorgenommene  dritte  Pnnction 
Eiter  ergab,  wurde  eine  Darmsaite  eingeführt,  welche  liegen  blieb.  Am 
5.  Juli  Einführung  von  Pressscbwamm  In  die  Fistel;  sp&ter  tägliche  Ein- 
fflhmng  von  Laminariastiften  und  Entleerung  des  Elters  durch  vom  Kranken 
volifQhrte  Pressbewegungen.  Allmahlich  entwickelte  sich  Einziehung  des 
Thorax.  Bedeutende  Besserung  des  gesammten  Befindens,  Zunahme  des 
Körpergewichts  etc.  Menge  des  täglich  entleerten  Eiters  60  Grm.  Im  No- 
vember wieder  Verschlimmerung,  Zunahme  der  Secretion.   Tod  am  31.  Mftrz 

19* 
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1867,  i  V2  Jahre  nach  Entstehung  des  Pneomothorax.  —  Hohlbeck,  Zar 
operativen  Behandlang  bei  Pneumothorax.  St.  Petersburger  medido.  Wo- 
chenschr.  1879.  Nr.  17.  Fall  1  n.  2:  Tod  3  Wochen,  bez.  9  Tage  nach 
der  Schnittoperation.  Fall  3:  Linksseitiger  Pneumothorax;  das  anftog- 
lich  seröse  Exsudat  wird  nach  einigen  Monaten  eitrig  und  durch  Schnitt 
operirt.  Der  Kranke  befand  sich  darnach  2  Jahre  lang  (mit  eiternd« 
Fistel)  verhftltniwmässig  wohl,  Hess  sich  indessen  dann  nicht  weiter  be- 
handeln. Nach  dieser  Zeit  nahmen  Hasten  and  Auswarf  wiederum  so.  — 
Hohlbeck  hält  die  Thoracotomie  bei  Pneumothorax  fQr  indicirt,  wenn  ein 
anfänglich  seröses  Exsudat  nach  längerer  Zeit  eitrig  geworden  ist.  —  Bali 
(1.  c.) :  Bei  einem  Phthisiker,  der  auch  über  dem  rechten  Oberlappen  Däm- 
pfung und  Bronchialathmen  hatte,  war  linksseitiger  Pneumothorax  aufg^ 
treten.  Einen  Monat  darnach  reichte  das  Exsudat  bis  anm  SohlOaselboB. 
Durch  Incision  wurden  8  Liter  Eiter  entleert.  Auswaschung  der  Pleon- 
höhle  mit  Carbolsäure.  Antiseptischer  Verband.  Nach  3  Wochen  relatlT 
günstiger  Zustand.  —  Otte  (1.  c.)  Fall  1:  Bei  einem  linksseitigen  Pneu- 
mothorax, der  sich  2^2  Jahre  nach  Beginn  der  Lungenaffection  entwickelte, 
—  die  andere  Lunge  war  normal  —  wurden  am  13.  Nov.  1877  (6  Wo- 
chen nach  Entstehung  des  Pneumothorax)  durch  aspiratoriache  Punctioi 
2  Liter  seröse  Flüssigkeit  und  einige  Luftblasen  entleert.  Am  24.  Nor. 
zweite  Punction  mit  Entleerung  von  1 V4  Liter  Serum.  Darnach  war  das 
Snccussionsgeräusch  geschwunden,  der  Herzstoss  wieder  am  linken  Stemal- 
rand,  in  den  unteren  Abschnitten  des  Thorax  Vesienlftrathmen  mit  fenefatem 
Rasseln  wahrnehmbar.  Indessen  stieg  das  Exsudat  bald  wieder  an  and 
wurde  eitrig.  Am  25.  Januar  1878  wurden  3  Vi  Liter  Eiter  mittelst  mm 
Saugheberapparates  entleert.  Am  8.  Februar  Schnitt  und  Einfthraeg 
eines  Drainagerohres.  Ausspülung  mit  lauwarmem  Wasser  and  Carbel- 
säure.  Allmähliche  Verkleinerung  der  Höhle  bis  auf  250  Ccm.,  Abnahme 
der  Eiterung.  Der  Kranke  veriiess  das  Bett  und  bewegte  sieh  im  Freieo^ 
verweigerte  aber  von  Mitte  August  ab  weitere  Ausspülungen.  Anfasp 
November  fasste  die  Höhle  noch  180  Grm.  Wasser  und  entleerte  Uglick 
40  Grm.  Eiter.  Einziehung  des  Thorax.  Mitte  Deoember  Albaminarie. 
Januar  1879  Durchfall.  Februar  1879  Tod  unter  hydropischen  Erschei- 
nungen und  Entkräftung. 

In  den  auf  der  hiesi  gen  Klinik  vorgekommenen  Fällen  wurde 
zweimal  bei  Pyopneumothorax  in  Folge  von  Phthise  die  Thoracotomie 
gemacht. 

XXL  Eberhard  B.,  33  Jahre  alt,  Bierbrauer.  Pnctänonia  chronica. 
Pyopneumothorax  lat  sin.  Thoracotomie.    Tod  nach  6  Wochen. 

Anamnese:  Seit  3  Jahren  besteht  Husten,  zuweilen  HaemoptoS.  Ad 
9.  April  1880  traten  plötzlich  stechende  Schmerzen  in  der  linken  Seite  der 
Brust  und  Athemnoth  auf.  Ende  April  wurde  ausserhalb  des  Hospitals 
wegen  hochgradiger  Dyspnoe  (und  Oedem  der  Hände  und  Fflsse)  die  Punc* 
tion  gemacht  und  5  Liter  einer  klaren  gelben  Flüssigkeit  entleert  Dimaeh 
etwas  besseres  Befinden  und  Schwinden  der  Oedeme.  In  den  letzten  4  Wo- 
chen wieder  stärkere  Dyspnoe  und  Schmerzen  links.  Seit  längerer  Zeit 
bemerkt  Patient  ein  Schwappen  in  der  Brust. 

Beim  Eintritt  des  Kranken  (23.  Juni  1880)  wurden  ausser  hoch* 
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gradiger  BlftBse  nnd  Abmagerung  die  Zeichen  eines  linksseitigen  Pyo- 
Pneumothorax  mit  starken  Verdrängungserscheinungen  constatirt;  an  der 
rechten  Lungenspitze  Dämpfung  und  katarrhalisches  Athmen.  —  In 
den  nftchsten  3  Tagen  stieg  das  Exsudat  unter  sehr  hohem  Fieber  vorn 
bis  zur  4.,  hinten  bis  zur  6.  Rippe.  Am  26.  Juni  wurde  die  Function, 
und  da  durch  dieselbe  2750  Ccm.  serös-eitriger  Flassigkeit  entleert  wur- 
den, sofort  die  Incision  vorgenommen,  eine. Röhre  eingelegt  und  die 
Pleurahöhle  ausgespfllt  „Nach  der  Operation  ist  das  Herz  etwas  nach 
Jinks  gerflckt,.  die  Dämpfung  in  der  unteren  Hälfte  der  linken  Thoraxseite 
verschwunden,  statt  dessen  lauter,  etwas  tympanitischer,  tiefer  Schall.*' 
Bis  zu  Anfang  August  andauernd  hektisches  Fieber  und  sehr  profuse  Durch- 
fälle. Von  da  ab  normale  and  snbnormale  Temperaturen«  Harn  stets  ohne 
Albomio.  Tod  am  10.  Aug.  1880. —  Anatomische  Diagnose:  y^Pyo- 
Pneumothorax  links,  Pleuritis  fibrinosa  adhaesiva  rechts.  Compressiön 
der  ganzen  linken  Lunge.  Bronchopneumonie  mit  bronchopneumonischen 
Höhlen  rechts.  Ulcerirende  Pneumonie.  Hepatitis  interstitialis.  Chro- 
nische venöse  Hyperaemie  von  Milz  und  Nieren.  Tuberculöse  Geschwüre 
im  Coecum  und  Colon.    Magendarmkatarrh,^ 

Die  zweite  Beobachtung  betrifit  den  früher  ausftlhrlich  mitge- 
theilten  Fall  XL   (S.  252). 

In  diesem  Falle  XI  war  das  Resultat  der  Operation  ein  günstiges. 
Trotzdem  dieselbe  verhältnissmässig  spät,  V2  Jahr  nach  Auftreten 
des  Pneumothorax,  6  Wochen  nach  eitriger  Umwandlung  des  anfangs 
serösen  Exsudates  und  erst  nach  öfter  wiederholten  Functionen  vor- 
genommen wurde,  blieb  das  Leben  noch  2V2  Monate  erhalten.  Der 
Kranke  ging  auch  nicht  an  einer  Verjauchung  des  Exsudates,  ebenso 
wenig  an  fortschreitender  Tuberculöse,  sondern  lediglich  an  der  durch 
die  lange  Eiterung  herbeigeführten  Amyloid degeneration  zu  Grunde, 
genau  so,  wie  auch  bei  primären  Empyemen  der  Tod  erfolgt,  falls 
nach  der  Thoracotomie  eine  endgültige  Ausfüllung  der  Eiterhöhle 
durch  die  sich  entfaltende  Lunge,  das  Hereinrücken  der  Nachbar- 
organe, die  Einziehung  des  Thorax  u.  s.  w.  unmöglich  ist.  Angesichts 
dieses  und  ähnlicher  Fälle  wird  man  die  Möglichkeit  nicht  bestreiten 
können,  dass  in  manchen  Fällen  von  Pyopneumothorax  bei  Phthise 
durch  frühzeitige,  nach  den  Regeln  der  modernen  Chirurgie  ausgeführte 
Thoracotomie  eine  radicale  Heilung  ebenso  gut  zu  erzielen  ist,  wie  bei 
Empyemen  und  Pyopneumothorax,  die  sich  auf  irgend  welcher  anderen 
Basis  entwickelt  haben.  —  Auf  die  Technik  der  Thoracotomie  und 
eine  Discussion  der  verschiedenen  Operationsmethoden  näher  einzu* 
gehen,  steht  mir  um  so  weniger  zu,  als  unter  den  neueren  Schriftstellern 
ttber  diesen  Gegenstand,  wie  die  Arbeiten  von  Fräntzel  (l.c),  Baum^), 

1)  Zur  Lehre  von  der  operativen  Behandlung  eitriger  Pleuraexsudate.  Berl. 
Win.  Wochenschrift.  1877.  Nr.  48. 
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KönigO,  Wagner«),  GßscheP),  Groh«*),  Körting*), 
Mügge^^)  u.  A.  beweisen y  nur  darüber  Einigkeit  herraeht,  daas 
die  Incision  unter  antiseptiBchen  Cautelen  zu  geschehen  hat,  Eh- 
rend Aber  den  Ort  der  Incision,  ttber  die  Zweckmftssigkeit  oder 
Nothwendigkeit  der  primären  Bippenresection  und  der  Anlegung 
einer  Gegenöflfnung ,  ferner  Aber  die  Frage  ^  ob  man  gar  nicht  oder 
nur  einmal  ausspQlen  soll,  oder  ob  die  desinficirenden  AusspQlungen 
längere  Zeit  zu  wiederholen  seien,  die  verschiedenartigsten  Anschau- 
ungen bestehen.  Insbesondere  stehen  den  guten  Besnltateui  welche 
Frftntzel  mit  öfter  wiederholten  antiseptischen  AusspQlungen  enielt 
hat,  die  nicht  minder  glänzenden  Erfolge  gegenflber,  die  König 
ohne  solche  mit  dem  Lister 'scheu  Occlusivverband  erreichte. 

Ich  habe  die  verschiedenen  bei  einfachem  und  mit  flOssigem  Er- 
güsse complicirtem  Pneumothorax  in  Anwendung  gezogenen  Opera- 
tionsmethoden  und  ihre  Indicationen  beschrieben,  sowie  die  einseben 
Krankheitsfälle,  so  weit  sie  mir  bekannt  geworden,  aufgeführt  leh 
glaube  durch  diese  Zusammenstellung  gezeigt  zu  haben,  einmal,  da» 
der  Pneumothorax  der  Phthisiker  unter  gewissen  Verhältnissen  eino' 
operativen  Behandlung  zugänglich  ist,  dann  aber,  dass  noch  viel  za 
wenig  thatsächliches  Material  vorliegt,  um  jetzt  schon  ganz  bestimmte 
Indicationen  fflr  seine  operative  Behandlung  aufstellen  und  sich  ein 
endgültiges  ürtheil  über  den  Werth  dieses  oder  jenes  Verfahrens 
bilden  zu  können.  Dazu  wird  es  einer  ausgedehnteren  und  geläa- 
terten  Erfahrung  am  Krankenbette  bedürfen.  Meine  persönliche 
Meinung  möchte  ich  vorläufig  in  folgende  Sätze  zusammenfassen: 

1.  Die  grosse  Mehrzahl  der  im  Verlaufe  der  Lungenschwindsucht 
auftretenden  Formen  des  Pneumothorax  bietet  für  jeden  operativen 
Eingriff  schlechte  Aussichten.  Die  bei  diesen  Fällen  mit  irgend 
welcher  Methode  erzielten  Misserfolge  dürfen  nicht  als  Maaaastah 
dafür  benutzt  werden,  was  die  Methode  in  anderen  günstigeren  Fällen 
zu  leisten  vermag.  —  In  diesen  aussichtslosen  Fällen  (acute,  auf  bei- 
den Seiten  vorgeschrittene  Phthise,  schlechter  Ernährungs-  und  Kräfte* 


1)  Die  antiseptiBche  Behandlung  des  Empyems.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1S7S. 
Nr.  25;  ferner:  Zur  Operation  des  Empyems.    Ebenda.  1878.  S.  637. 

2)  Zur  Behandlang  der  Empyeme.    Ebenda.  1878.  Nr.  51  und  1880,  Nr.  36. 

3)  Zur  antiseptischen  Behandlung  des  Empyems  der  Kinder.   Ebenda.  ISTS. 
S.  757  and  1880.  Nr.  36. 

4)  Jauchiger  Pyopneumothorax,  Radicaloperation ,  HeUung.    Ebenda.  18*S. 
Nr.  46. 

5)  Centralblatt  fflr  klin.  Med.  I.  Jahrg.  S.  583. 

6)  üeber  die  Operation  des  Empyems.   Berl.  klin.  Wochenschr.  1881.  Nr.  11. 
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zustand  u.  b.  w.)  wird  man  höchstens,  am  der  Indioatio  vitalis 
zu  entsprechen,  einen  operativen  Eingriff  unternehmen. 

2.  In  einer  llinderzahl  von  Fällen,  jenen  mit  relativ  gflnstiger 
Prognose  (s.  S.  272),  kann  durch  ein  operatives  Verfahren  nicht  nur 
der  Vitalindication  entsprochen,  sondern  unter  Umständen  länger 
dauernde  Besserung,  vielleicht  völlige  Heilung  erzielt  werden. 

3.  In  den  ersten  5 — 6  Wochen  nach  Entstehung  des  Pneumo- 
thorax wird  man  nur  bei  sehr  hochgradiger  Dyspnoe  und  drohender 
Erstickungsgefahr  operiren  (weil  zu  dieser  Zeit  die  Fistel  noch  nicht 
organisch  verschlossen  zu  sein  pflegt). 

4.  Erreicht  die  Athemnoth  kurze  Zeit  nach  Entstehung  des  Pneu- 
mothorax eine  beträchtliche  Höhe,  lässt  sie  sich  durch  Eisblasen,  vor 
Allem  durch  Narcotica  (subcutane  Morphiuminjectionen)  nicht  ermässi- 
gen,  80  ist  die  Punction  der  Luft  vorzunehmen.  Stellt  sich  darnach 
rasch  der  frflhere  Zustand  wieder  her,  was  meistens  der  Fall  sein 
dürfte,  weil  die  Fistel  noch  nicht  definitiv  geschlossen  ist,  so  bleibt 
nichts  Qbrig,  als  entweder  die  Canflle  liegen  zu  lassen,  oder  eine 
Incision  zu  machen.  Dadurch  allein  wird  es  möglich  sein,  den  Druck 
in  der  Pleurahöhle  dauernd  wenigstens  auf  den  Atmosphärendruck 
herabzusetzen. 

5.  Ist  erst  einige  Wochen  nach  erfolgter  Perforation  wegen 
drohender  Asphyxie  ein  Eingriff  zu  machen,  so  besteht  letzterer  in 
einfacher  oder  aspiratorischer  Punction  der  FlQssigkeit,  die  unter 
solchen  Umständen  die  hauptsächliche  Ursache  der  Athemnoth  ist. 
Tritt  darnach  keine  wesentliche  Erleichterung  ein,  weil  bei  noch 
offener  Fistel  an  Stelle  der  entleerten  Flüssigkeit  Luft  tritt,  die  unter 
positiven  Druck  zu  stehen  kommt  (Ventilpneumothorax),  so  bliebe 
auch  in  solchem  Falle,  einerlei  ob  es  sich  um  eitriges  oder  sero- 
fibrinöses  Exsudat  handelt,  nur  der  Schnitt  ttbrig. 

6.  In  den  Fällen  mit  relativ  gflnstiger  Prognose  ist 
auch  ohne  Indicatio  vitalis  ein  operativer  Eingriff  ge- 
rechtfertigt; man  wird  sich  aber  mit  demselben  nicht  beeilen, 
vielmehr  mindestens  4 — 6  Wochen  warten.  Zu  dieser  Zeit  kann  man 
eher  einen  organischen  Verschluss  der  Fistel  voraussetzen;  auch 
pflegen  die  Kranken,  die  wir  bei  diesen  Betrachtungen  im  Auge 
haben,  zu  diesem  Zeitpunkt  fieberlos  zu  sein.  Je  nach  Menge  und 
Qualität  des  Exsudates  wird  man  dann  verschieden  verfahren. 

7.  Hat  das  flüssige  Exsudat  zu  diesem  Zeitpunkte  die  Luft  völlig 
oder  nahezu  völlig  verdrängt,  so  ist  zunächst  die  Punction  der 
Flflssigkeit  indicirt,  wobei  nur  massige  Mengen  des  Exsudates 
auf  einmal  zu  entleeren  sind. 
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8.  Bei  sero-fibrinösen  Exsudaten  wird  man  dann  von  Zeit 
zu  Zeit  die  Entleerung  kleiner  Quantitäten  (500—1000  Gem.)  darch 
einfache  oder  aspiratorische  Function  wiederholen. 

9.  Ergibt  aber  die  erste  oder  eine  der  späteren  Functionen  ein 
eitriges  Exsudat,  so  ist  zunächst  das  Verfahren  von  Senator  ein 
oder  mehrere  Male  in  Anwendung  zu  ziehen. 

10.  Hat  darnach  eine  rasche  Regeneration  des  Eiters  statt,  so 
wird  man  —  immer  die  günstigen  Vorbedingungen  vorausgesetzt  — 
mit  der  Incision  um  so  weniger  zögern  dürfen,  als  sich  andemfalb 
sehr  häufig  an  der  Functionsstelle  ein  Empyema  necessitatis  ans- 
bildet. 

11.  Hat  aber  das  fltlssige  Exsudat  keine  Tendenz,  anzuwachsen 
und  die  Luft  zu  verdrängen ,  so  dass  5 — 6  Wochen  nach  Auftreteo 
des  Pneumothorax  noch  sehr  viel  Gas  und  wenig  FlQssigkeit 
in  der  Pleurahöhle  sich  befindet,  so  scheint  mir  die  aspiratori- 
sche Function  der  Luft  am  rationellsten  zu  sein,  um  die  Fälle 
unter  die  günstigeren  Bedingungen  von  7.  zu  versetzen  und  dement- 
sprechend dann  weiter  zu  behandeln. 

12.  Handelt  es  sich  endlich  um  stationär  gewordene  mittelgrosse 
Exsudate,  neben  denen  noch  erhebliche  Mengen  von  Luft  vorhanden 
sind,  so  ist  die  Entleerung  von  Flüssigkeit  und  Luft  durch  die 
aspiratorische  Function  indicirt. 
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(Remittirendes  Fieber  mit  Phlyctaenideneraption.  Wund  er  lieb.) 

Von 

Prof.  O.  Heabner 

in  L«ipsig. 

Mmün  S.,  45  Jahre  alt,  Bachhftndler,  hat  in  aeinem  18.  and  33.  Jahre 
je  einmal  an  den  FOsBeo  einen  UUigerdauemden  Ausschlag  gehabt,  welcher 
der  BeschreiboDg  nach  ekzematöser  Natur  und  jedenfalls  von  dem  gegen- 
wärtigen verschieden  war.  Auch  im  Uebrigen  bekommt  er  leicht  „  Haut- 
jacken %  „Sch&rfe'',  in  der  kalten  Jahreszeit  Frostballen, 

An  Syphilis  will  er  nie  gelitten  haben.  Im  Jahre  1S70  hatte  er  in- 
tensive Variola,  wovon  noch  reichliche  Narben  zeugen. 

Er  erkrankte  etwa  am  6.  oder  T.April  1881  mit  öfterem  leichten  Frösteln 
ohne  Mattigkeit  und  Appetit verlust,  darauf  trat  in  der  Nacht  vom  7.  zum 
8.  April  gleichzeitig  an  Armen  und  Beinen  ein  Ausschlag  auf,  welcher  zuerst 
am  9.  April  vom  Assistenten  gesehen  und  als  varicellenAhnlich  bezeichnet 
wurde.    Von  da  an  wurde  auch  das  Vorhandensein  von  Fieber  oonstatirt. 

Am  11.  April  früh  sah  ich  den  Kranken  zum  ersten  Male.  Temp. 
(im  Rectum)  38,3.  Puls  84.  Hagerer,  schwächlich  gebauter,  blasser  Mann 
mit  leidendem  Gesichtsausdruck.  An  den  Beinen,  in  welchen  er  vorwiegend 
heftige  Schmerzen  zu  empfinden  klagt,  findet  sich  ein  Exanthem,  welches 
besteht  1.  aus  Stecknadelkopf-  bis  linsengrossen  dankelbraunrothen  Schörf- 
chen  von  geringer  Dicke,  die  auf  etwas  infiltrirter  Haut  ziemlich  fest  anf- 
sitzen,  2.  aus  theils  sehr  kleinen,  hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgrossen, 
theils  grösseren,  linsen-  bis  Ober  bohnengrossen ,  halbkageligen,  nicht  ge- 
dellten,  prall  gefüllten  Blasen  mit  scheinbar  leicht  getrübtem  Inhalt,  die 
anf  einem  etwas  infiltrirten  und  hyperämischen  Boden  stehen,  zum  Theil 
geplatzt  sind  und  ein  klares  gelbes  Serum  aussickern  lassen. 

Beide  Gattungen  —  oder  besser  Grade  —  von  Efflorescenzen  stehen 
theilweise  irregulär  zerstreut,  vielfach  aber,  namentlich  an  der  VorderflAehe 
der  Unterschenkel  und  in  der  Umgebung  der  Kniee,  ziemlich  schön 
anch  um  die  Knöchel  ganz  deutlich  zu  herpesähnlicben  Gruppen 
angeordnet.  Am  voluminösesten  und  zugleich  am  dichtesten  sind  die  Blasen 
auf  dem  Fussrttcken  und  in  der  Umgebung  der  Malleolen;  am  rechten 
Fasse  wurden  gegen  70  Blasen  und  Bläschen  gezählt. 

An  den  Oberschenkeln  herrscht  die  zerstreute  Formation  vor 
and  ist  theils  schorfig,  theils  kleinvesicnlös. 
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An  den  Armen  befindet  sich  eine  ebenfalls  weniger  didite  Eruption 
überwiegend  kleiner  EinseleffloreBeensen,  wie  an  den  Beinen;  nur  an  den 
Eilenbogen,  namentlich  links,  grössere  Blasen. 

Hftnde,  Gesicht,  behaarter  Kopf  frei.  Am  Rumpf  seigt  nnr  die 
linke  Bflckenhftlfte  spärliche  Bläschengmppen. 

Mnnd  nnd  Gaumen  frei.  Znnge  wenig  belegt  Appetit  vorhaDdeo. 
Stuhl  regulär.  Kopf  nicht  benommen.  Etwas  Husten.  Objectiv  die  Er- 
scheinungen der  Bronchitis  sicca  nachweisbar.  Milz  etwas  vergrtesert 
(8  :  13  Cm.),  vorderer  Rand  undeutlich  fflhlbar. 

Seit  gestern  hat  der  Kranke  das  Gefflhi  grosser  Steifheit  nnd  Schmer- 
zen bei  Bewegung  im  rechten  Bein,  in  der  Haut  heftiges  Brennen.  In  der 
rechten  Wade  machen  sich  Öfters  fibriiläre  Zuckungen  bemerklieh. 

Die  Schmerzen  rauben  dem  Kranken  den  Schlaf  nnd  jetet  klagt  er 
auch  ttber  erhebliche  Mattigkeit.     Er  ist  constattt  bettlägerig. 

Unter  fortgesetztem,  nicht  sehr  hohem  remittirendem  Fieber  (s.dieCarTe) 
nahm  die  Krankheit  folgenden  weiteren  Verlauf.  Am  12.  April  sind  auch 
an  den  Fusssohlen  (Fersen)  und  an  den  Handrücken  und  Fingern  Blasen 
und  Bläschen  aufgeschossen;  an  letzteren  theilweise  in  sehr  diarakteristi- 
scher  Gruppirung.  So  sieht  man  am  linken  Ringfinger  eine  Eruption,  die, 
isolirt  betrachtet,  mit  jedem  gewöhnlichen  Lippenherpes  völlig  identisch  ist 
Die  folgende  Nacht  in  Folge  vieler  Schmerzen,  theils  rheumatischen  Zieheos, 
theils  Brennens  in  der  Haut,  schlaflos. 

Am  13.  April  ist  eine  neue  Herpesemption  an  der  Basis  der  4.  lin- 
ken Zehe  aufgeschossen;  am  linken  Zeigefinger  findet  sich  ein  erhabener 
heisser,  rother  Knoten  (ganz  so  wie  bei  Erythema  nodosum),  ausserdan 
an  der  ganzen  linken  Hand  zahlreiche  neue  zerstreute  Vesikeln.  Am  recbteo 
Handgelenk  mehrere  grössere  varicellenartige  Blasen.  Angestochen  zdgen 
dieselben  eine  dicke  Epidermisdecke  und  entleeren  sich  nicht  vollständig. 
Das  ausfliessende  Semm  ist  klar^  klebrig.  Die  älteren  Blasen  am  Fuis 
enüeeren  dsgegen  eine  viscide  blutige  Flassigkeit 

An  vielen  Blasen  sieht  man,  wie  dieselben,  im  Gentrnm  noch  serös, 
an  der  Circnmferenz  anfangen  hämorrhagisch  zu  werden,  um  später 
beim  Eintrocknen  die  mehrerwähnten  braunen  Schörfchen  zu  bilden. 

Spannende  Schmerzen  im  rechten  Fussgelenk. 

In  der  Nacht  vom  15.  aaf  den  16.  April  hänfiges  Frösteln  und  mehr- 
faches Nasenbluten. 

Am  16.  April  früh  Beschwerden  beim  Uriniren  (drängende  Schmerzen), 
Urin  aber  klar^  dunkelgelb,  ohne  Schleim  oder  Eiter. 

Zwischen  den  alten  Eruptionen  an  Füssen  und  Unterschenkeln,  wie 
besonders  an  den  Oberschenkeln  und  Gesäss,  spärlicher  am  Rumpf  nene 
Bläschennachschttbe.  Auf  der  früher  nodösen  Stelle  des  linken  Zeige- 
fingers, sowie  anf  neuen  ähnlichen  Knoten  an  den  Fingern  vielfach  kldne 
schon  hämorrhagische  Bläschen  aufgeschossen. 

Am  17.  April  erscheint  zu  beiden  Seiten  des  Nasenrückens  eine  sohmet* 
terlingeähnliche  erysipelatöse  Hautröthung. 

Viele  kleinere  Schorfe  sind  abgefallen  nnd  haben  leicht  infiltrirte  oder 
abschuppende  Hautknötchen  zurückgelassen.  Wo  grössere  Schorfe  losge- 
stossen  oder  abgekratzt  sind,  finden  sich  Erosionen  der  Haut  und  selbst 
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oberfllcbliche  Oescliwtlre,  die  s.  B.  id  den  GrisUe  tibiae  eine  kno- 
teDutig  infiltrirte  Buis  besilien. 

19.  April.  Wlhrend  der  N«oht  heftige  Sohmerzea  im  linken  Knie- 
geleok.     An  Allen  Eztremititen  neue  Nachschtlbe. 

An  b«den  Trocbuteren  nnd  am  Erenibein  inSltrirle  Knoten.  Scrotam 
und  Penis  vfillig  frei. 

Dm  Erythem  an  der  Nue  g^t  snrflck. 

Am  21.  April  haben  sich  an  beiden  Troohanteren  und  im  Kreus  aus 
den  Knoten  Qeaohware  mit  inGilrirter  Umgebung  und  steilem  Rand  ge- 
bildet. 

23.  April.  Anch  an  den  Ellbogen  haben  sich  ans  grosseren  Blasen 
Qeschwttre  gebildet.     Immer  noch  viele  Sohmerten  in  den  Extremitäten. 

Am  25.  and  26.  April  unter  FrSsteln  und  etwas  Diarrhoe,  sowie 
hQberem  Fieber  (s.  Cnrve)  neue  NaehsehDbe  tfaeils  heller,  tbeils  bimorrha- 
gischer  BtXschen  an  Vorderarmen  und  Unterschenkeln,  sowie  Hinterflflche 
der  Oberschenkel  gebildet. 

28.  April.  Die  Blasen  trocknen  Überall  ein,  nur  an  den  FOssen 
platzen  sie  rielfach  und  entleeren  hSmorrhagische  Flüssigkeit.  Wo  die 
Schorfe  abgefallen,  bleiben  tbeils  linsengrosse  flach  erhabene,  intensiv  rothe 
Hautstellen,  tbeils  blasser  rothe  bis  brtanliche  Flecke  sarDok,  die  in  der 
Umgebnng  einen  Kranz  abgehobener  Epidermis  tragen.  Die  versehiedeoen 
GeschwOre  schicken  sieb  znr  Heilung  an. 

Am  3.  Mai  steht  Patient  zum  ersten  Male  auf;  aber  bis  zum  10.  Hai 
kommen  am  Fussrflcken  noch  immer  neue  Kachschübe,  wobei  die  Haut  nooh 
änmal,  gUniend  roth  und  sehmenhafl,  das  Bild  eines  Erythema  in  exqui- 
siter Weiae  darbietet. 

Von  Uitte  Hai  an  endlich  hören  die"Nachschflbe  auf  nnd  tritt  Ab- 
hälQDg  ein.  Die  reatirendea  Flecke  bleiben  noch  lange  theils  hlmorrha- 
gisch,  theils  pigmentirt.     An  den  Fingern  starke  Sch&Iang. 

Der  Fieberverlauf  wird  durch  nachfolgende  Curve  veranschanliebt. 

Corvo  1. 
Artu  issi.  Uli 

>.  1«.  II.  II.  19.  N.  a.   Ifl.  IT.  a.  M.  10.  11.  11.  ».  It  1».  M.  ST.  3S.  W.  M.    t.    1.    8.    4. 


Ein  dem  eben  ftrzftbUeii  uhr  analoger  Fall  Gerliardt'B  >)  gab 
EU  einer  Discnssion  zwischen  dem  genannten  Kliniker  und  V^t 
Kaposi  in  Wien  tlber  die  Bedeutung  deaaelben  Veranlassnng.^) 
Gerhardt  reihte  seine  Beobachtaug  denjenigen  Wunderlioh's') 


1)  Wiener  med.  Wochenschrift.  18TS.  Nr.  2B. 

1)  Ebenda.  Nr.  30  and  35. 

i)  Archiv  derHdlknnde.  1694.  5.  Jahrg.  S.  5Tff.  o.  tS39.  S.  Jahrg.  S.  IT4ff. 
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an,  die  letzterer  als  eine  bis  dahin  unbekannte  Erankheitsform  anf- 
fasste  und  mit  einem  neuen  in  der  Uebersehrift  der  Torliegenden 
Abhandlung  angegebenen  Namen  belegte.  Kaposi  bestritt  diese 
Anschauung  und  plaidirte  für  die  Zugehörigkeit  aller  dieser  und 
ähnlicher  Fälle  zu  der  von  Hebra  bereits  benannten  und  zwar  mit 
der  Bezeichnung  des  Erythema  exsudati?um  multiforme  rersehenen 
Gruppe  von  Erkrankungen. 

Als  ich,  noch  unbekannt  mit  diesem  Wechselgesprftch ,  mdnen 
Fall,  dessen  Gleichen  in  dieser  Intensität  mir  noch  nicht  zu  Gesicht 
gekommen  war,  zuerst  sah,  fielen  mir  sogleich  gewisse  Ton  Hebra 
beschriebene  und  abgebildete  ^)  Fälle  von  Herpeseruptionen  dn,  die 
er  unter  dem  Bilde  des  Erythema  exsndatiyum  multiforme  mit 
schildert.  Andererseits  wurde  ich  aber  auch  durch  die  schweren 
fieberhaften  und  sonstigen  Begleiterscheinungen  (Verstimmung,  Ab- 
geschlagenheit, Gliederschmerzen,  Milzschwellung,  Bronchitis)  an  eben 
jene  Wunder lich'schen  Fälle  erinnert,  deren  einen  ich  yor  Jahren 
als  Kliniker  Torttbergehend  gesehen  und  allerdings  nur  in  dunkler 
Erinnerung  hatte.  —  Als  nun  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit 
die  exquisit  erythematösen  Efflorescenzen  an  den  Fingern'  und  am 
Nasenrücken  auftraten,  konnte  es  nicht  mehr  zweifelhaft  sein,  dass 
der  Fall  morphologisch  entschieden  in  das  Gebiet  des  Erythema 
exsudativum  multiforme  zu  rechnen  sei,  während  der  Fortgang  des 
Fiebers  u.  s.  w.  immer  wieder  eine  frappante  Aehnlichkeit  nament- 
lich mit  dem  Gerhardt'schen  Falle  aufwies.  So  erhob  sich  wieder 
die  von  den  genannten  beiden  Forschem  verhandelte  Frage,  Aber 
welche  jene  nicht  einig  geworden  waren. 

Tritt  man  derselben  näher,  so  verdient  vor  allen  Dingen  her- 
vorgehoben zu  werden,  dass  Fälle  von  solcher  Intensität  schon  der 
Hauteruption,  wie  der  oben  beschriebene,  jedenfalls  zu  den  selte- 
nen Vorkommnissen  zu  zählen  sind,  wie  sie  auch  den  Autoren  des 
Erythema  exs.  mult  nicht  oft  begegnet  sein  dürften.  —  Lew  in*)«  der 
binnen  5  Jahren  die  stattliche  Zahl  von  56  Fällen  der  fragliehaii 
Erkrankung  beobachtete,  hat  nur  5  Fälle  von  Pustelbildung  zu  ver- 


1)  Z.K  AtUfl  der  Hautkrankheiten  von  B&rensprang  und  Hebra.  1S65. 
1.  Lieferung.  Taf.  ü. 

2)  Gharitö-Annalen.  1878.  8.  622  ff.  —  Sehr  mit  Recht  macht  dieser  Forscher 
anf  die  Aehnlichkeit  einzelner  F&lle  mit  Pocken  aufmerks&m.  Wer  in  meinem 
Falle  im  Anfang  der  Erkrankung  die  FussrUcken  betrachtete,  konnte  mit  Leich- 
tigkeit auf  diese  irrthQmliche  Diagnose  yerfallen.  Der  Assistent  hatte  die  Eruption 
für  Varicellen  gehalten.  —  Auch  Gerhardt *s  Fall  war  zuerst  ins  Pockenhana 
gjelegt  worden. 


Erythema  ezradaÜTiiHi  multiforme.  301 

zeichnen  y  und  alle  diese  reichen  —  so  weit  sich  aus  der  in  seinen 
Tabellen  befindlichen  Beschreibung  schliessen  Iftsst  ~  durchaus  nicht 
an  die  Intensität  mehrerer  Wunderlich 'sehen,  des  Gerhardt- 
achen  und  meines  Falles  hinan.  Schon  dieser  Umstand  fällt  natfir- 
lieh  fär  den  Beurtheiler^  dem  ein  in  dieser  Art  noch  nicht  Gesehenes 
entg^entritt,  erheblich  ins  Gewicht. 

Aber  es  ist  gewiss  nicht  dies  allein,  was  so  feine  klinische  Be- 
obachter, wie  Wunderlich  und  Gerhardt,  veranlasste,  die  Er- 
krankung als  etwas  Besonderes  zu  betrachten  und  nicht  dem  Herpes 
iris  etc.,  den  sie  unter  anderem  Bilde  recht  wohl  kannten,  anzu- 
reihen. Das  ist  die  Reihe  schwerer  Allgemeinerscheinungen,  welche 
die  Kranken  vor  und  neben  der  Hautaffection  darboten. 

Man  war  bis  dahin  eben  nicht  gewöhnt,  das  Erythema  multif. 
exs.  im  Krankenbette  anzutreffen,  man  begegnete  ihm  vielmehr  im 
Ambulatorium.  Man  hörte  derartige  Kranke  Aber  ihr  locales  Leiden 
sich  beklagen,  sah  sie  aber  im  üebrigen  gesund,  sah  sie  wohl  gar 
ruhig  ihren  Geschäften  nachgehen. 

Hier  aber  fand  man  erhebliches  Fieber,  starke  Frostration,  Ap- 
petit- und  Schlaflosigkeit,  Gliederschmerzen,  Bronchiten  und  Pneu- 
monien, Darmkatarrhe,  Milzschwellung,  selbst  Albuminurie!  Mit  Recht 
fragte  sich  der  Kliniker,  ist  in  solchem  Falle  die  Eruption  auf  der 
Haut  das  allein  so  Maassgebende,  dass  derselbe  in  die  Kategorie 
jener  gewöhnlich  ganz  anders  yerlaufenden  Fälle  zu  setzen  ist,  denen 
Hebra  den  bekannten  Namen  gegeben?  Denn  so  viel  muss  zuge- 
geben werden  —  und  dies  wird  von  Kaposi  in  der  oben  erwähnten 
Discnssion  zu  wenig  berttcksichtigt  — :  aus  der  Hebra'schen  Beschrei- 
bung des  Erythema  exs.  mult.  geht  nicht  hervor,  dass  er  solche  ge- 
radezu im  Typus  einer  acuten  Infectionskrankheit  ablaufende 
Fälle,  wie  sie  die  mehrerwähnten  darstellen,  gesehen,  oder,  wenn  er  sie 
gesehen,  in  die  obige  Kategorie  eingereiht  wissen  wollte.  —  Es  ist  erst 
Lewin's  (a.  a.  0.)  Verdienst,  scharf  zwischen  einer  „benignen"  und 
„  malignen  *  Form  des  Erythema  exs.  mult  unterschieden  und  die  Merk- 
male des  letzteren  ausführlicher  geschildert  zu  haben.  Nun  leuchtet  es 
aber  ein,  dass  von  einer  wirklichen  Identität  beider  Formen  im  kli- 
nischen Sinne  eigentlich  erst  gesprochen  werden  kann,  wenn  ihre 
ätiol  ogische  Einheit  bewiesen  wäre.  Dieser  Beweis  aber  steht  noch 
aus.    Man  kennt  eben  fflr  keinen  Fall  die  essentielle  Ursache  ^),  und 

1)  Aach  in  meinem  Falle  worde  yergeblich  nach  einem  ätiologischen  Moment 
gesacht.  Aach  in  der  Flttssigkeit  der  Vesikeln  and  Blasen,  welche  Herr  Prof. 
Neisser  zu  prüfen  die  Güte  hatte,  gelang  es  nicht,  irgend  eine  Besonderheit, 
spedell  Bacterien,  nachzuweisen. 
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zuDftchst  liegt  kein  Zwang  yotj  diese  Einheit  anzanehmen.  Wir  be- 
gegnen ja  ganz  ähnlichen  Wahrnehmungen  beim  Erythema  nodoeum, 
bei  der  Urticaria^  beim  Herpes  labialis.  Das  erstere  —  oft  der  Aas- 
druek  einer  schweren  Gonstitutionsanomalie  —  ist  zuweilen  ohne 
Frage  eine  bedeutungslose  leichte  bald  Yorflbergehende  Loealerkran- 
kung ;  die  Urticaria  lässt  oft  genug,  abgesehen  Tom  Jucken,  das  all- 
gemeine Wohlbefinden  der  Betroffenen  intact,  während  sie  andere 
Male  mit  intensiver  Allgemeinstörung,  Fieber,  Magendarmkatarrheo 
u.  s.  w.  verläuft;  und  dasselbe  gilt  vom  Herpes. 

Ja  noch  mehr,  die  genannten  Erkrankungen  bilden  auch  reine 
Complicationen  acuter  Infectionskrankheiten.  Vom  Herpes  ist 
es  bekannt ;  der  Urticaria  begegnet  man  beim  Abdominaltyphus,  beim 
Typhus  recurrens^),  den  acuten  Exanthemen  n.  a.  m.  —  Dass  das 
Erythema  nodosum  auch  complicatorisch ,  und  zwar  im  Verlauf  des 
acuten  Gelenkrheumatismus,  vorkommen  kann,  hat  kürzlich  StrUm- 
pelP)  gezeigt. 

Von  nicht  geringem  Interesse  ist  es  nun,  dass  auch  die  uns 
beschäftigende  Hauterkrankung  zuweilen  als  Complica- 
tion  acuter  Infectionskrankheiten  erscheint  Hierüber  bringt 
bereits  Hebra  Andeutungen.  Er  sah  das  Erythema  exs.  mult  einmal 
bei  einer  Pneumonie,  er  spricht  femer  das  Choleraexanthem 
als  ein  Erythema  papulatum  an;  endlich  erwähnt  Lewin')  eine 
Beobachtung  Hebra's  aus  dem  Jahre  1861,  wo  ein  am  16.  Krank- 
heitstage Gestorbener,  der  an  universellem  Erythema  papulatum  ge- 
litten hatte,  bei  der  Autopsie  Lungentuberculose  und  einen  typhösen 
Process  im  Darm  erkennen  liess.  Dieses  letztere  Factum  gibt, 
glaube  ich,  einen  Schlüssel  für  mehrere  der  Wunder  lieh 'sehen 
Fälle.  Wer  die  sorgfältigen  Beschreibungen  der  Fälle  III  und  V 
(vielleicht  auch  II)  seiner  ersten  und  I  seiner  zweiten  Veröffentlichung 
unbefangen  liest,  dem  wird  die  grosse,  von  Wunderlich  selbst  er- 
wogene Wahrscheinlichkeit  nicht  entgehen,  dass  es  sich  dort  nni 
Fälle  von  Abdominaltyphus  handelt,  welche  eben  durch  die  unge- 
wöhnliche Eruption  von  Herpes  und  Erythema  multiforme  complieirt 
waren. 

Ich  selbst  sah  vor  Kurzem  zwei  Fälle  von  Erythema  eis. 
multif.  bei  Masern,  den  einen  im  Abheilungsstadium,  das  doreh 
eine  schlaffe  Pneumonie  (mit  geringer  Pleuritis?)  getrübt  war,  und 


1)  Lösch,  Wiener  med.  Wochenschrift.  186d.  Nr.  3. 

2)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXIX.  S.  207.  1881. 

3)  s.  a.  0.  S.  654. 
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einen  sweiteni  bei  dem  die  Masern  schon  seit  mehreren  Wochen  ab- 
geheilt waren,  aber  von  einem  bereits  Tor  den  Masern  Torhandenen 
leichten  Keuchhusten  flberdauert  wurden. 

I.  Str. ,  Fanny,  4  V2  Jahre  alt ,  war  in  der  zweiten  Hälfte  December 
TOD  einem  anderen  Arzte  an  Masern  behandelt  worden.  Das  Exanthem 
war  am  21.  December  ansgebrocben.  Die  Reconvalescenz  stellte  sich  nicht 
recht  ein,  Appetitlosigkeit,  hartnäckiger  Schnupfen,  etwas  Husten. 

Am  30.  December  erschien  ein  neues  Exanthem  unter  Ansteigen  der 
Temperatur  auf  40,4. 

31.  December.  Temp.  40,1.  Bleiches  Kind,  massig  dyspnoisch, 
starke  Schwellung  der  Nasenschleimbaut.  RHU  halbhandbreit  Dämpfung 
und  schwaches  hohes  Bronchialathmen. 

An  den  Dorsalflächen  beider  Arme,  und  zwar  an  den  Oberarmen  von 
ihrer  Mitte  an  bis  dicht  oberhalb  der  Olekranongegenden,  an  den  Vorder- 
armen, gerade  im  Gebiet  der  Vorderarmextensoren,  ist  die  Haut  in  zusam- 
menhängenden Strecken  geröthet  und  leicht  erhaben,  die  Contouren  dieser 
Stellen  sind  glattrandig,  gewellt,  scharf  von  der  gesunden  Umgebung  sich 
abhebend.  Die  Oberfläche  der  erythematOsen  Stellen  selbst  ist  eben,  doch 
Btehen  auf  derselben  vielfach  sehr  kleine  bis  stecknadelkopfgrosse,  meist  in 
Gruppen  angeordnete  Bläschen  (die  sich  in  den  nächsten  Tagen  noch  ver- 
mehren). Aehnliche,  etwas  stärker  erhabene  Erytheme  finden  sich  an  den 
Dorsalflächen  beider  Unterschenkel,  hier  aber  ohne  Bläschen.  Am  unteren 
Tbeil  des  Rückens  zerstreute  kleine  rothe  Knötchen  oder  Flecken,  zum 
Tbeil  mit  Bläschen  und  Blasen  bedeckt,  letztere  da  und  dort  von  varl- 
cellenähnllchem  Aussehen.  An  der  rechten  Oberlippe  ein  unvollkommen  aus- 
gebildeter Herpes.  Am  rechten  unteren  Augenlid  ein  Knötchen.  —  Abend- 
temperatur 39,8. 

In  den  nächsten  Tagen  massig  hohes  Fieber  bis  39,6  (Natr.  salic), 
ohne  dass  der  Ausschlag  wesentliche  Veränderungen  eingeht. 

Am  5.  Januar  ist  das  Exanthem  wieder  im  Rttokgang.  Alle  früher 
mehr  hellrothen  Erythemflächen  zeigen  eine  mehr  livide  Färbung,  noch  deut- 
liche Infiltration,  letztere  an  den  Unterschenkeln  sogar  noch  etwas  stärker. 
An  Stelle  der  Bläschen  finden  sich  an  den  Armen  Gruppen  kleiner  dflnner 
Schörfchen. 

Unter  Fortdauer  massigen  Fiebers  verschwindet  das  Exanthem  mehr 
und  mehr  unter  ZurflckUssung  leichter  gelblich-bläulicher  Pigmentlrung. 

Noch  httbsoher,  was  die  Hauteruption  anlangt,  ist  der  IL  Fall. 

IL  B.,  Elise,  4  Jahre  alt,  hat  seit  Anfang  December  1881  Keuch- 
husten, milde  Form.  Vom  16.  bis  24.  December  machte  sie  die  liasern 
darch,  mit  im  Allgemeinen  normalem  Verlauf,  aber  sehr  hohem  Fieber  und 
einer  sehr  intensiven  Eruption,  die  an  dem  Unterleib  und  den  Oberschenkeln 
fast  scharlachartig  aussah.  Nach  Ablauf  der  Masern  dauerte  der  Keuch- 
husten fort,  ohne  Fieber,  ohne  Complication. 

Am  16.  Januar  1882  bemerkte  die  Mutter  an  der  rechten  Wange 
und  an  der  Stirn  intensiv  rothe,  in  Gruppen  stehende  Flecke,  am  17.  und 
18.  erfolgten  ähnliche  Effloresoenzen  an  Armen  und  Beinen  und  am  19. 
sm  Rucken  und  Gesäss. 
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SchOD  am  18.  Januar  wurde  nicht  unerheblichea  Fieber  congtitirl, 
die  Klane  klagte  Über  grosse  Mattigkeit,  OliederachmerEen  snd 
heftiges  Brettnen  in  den  afflcirten  Hautpartieo. 

20.  Janaar  Mb  9  Uhr.  Temp.  39,1.  PqIb  108.  Anf  der  rechten 
Wange  findet  sich  eine  qaadrateentimetergrosse  leicht  infiltrirte  nnd  geröthete 
Haatslelle,  innerhalb  deren  eintelne  Knötchen  distincte  Hervorragungeo  bil- 
den. Ein  ebensolcher  Unglicber  Streifen  länft  der  rechten  Angenbrane  ent- 
lang an  der  benachbarten  Stimpartie  hin.  An  der  rechten  Seite  des  Halses 
eine  awanzigpfennigsttlckgrosse  ROthnng  mit  einem  aaf  infiltrirtem  Omode 
sitzenden  Eiterbläschen  in  der  Mitte. 

Ad  der  Dorsal-  nnd  AnssenflScbe  des  linken  Vorder-  nnd  Oberarms 
finden  sich  etwa  7,  an  den  gleichen  Partien  des  rechten  Arms  gegen  11 
bis  ZQ  2  Qnadratcentimeter  grosse  rothe  Flecke.  Diese  sind  hei  näherer 
Betrachtung  durch  grnppenweis  angeordnete  Knötchen  entstanden,  welche 
einzeln  die  QrOase  eines  Hanfkoms  bis  einer  Linse  besitzen  and  in  Krdseo 
resp.  Halbkreisen  angeordnet  sind,  oder  zu  einem  znsammen  hängen  den  Ery- 
them conflniren.  Die  Haut  um  die  Knötchen  ist  intensiv  gerOthet  nnd  leidit 
infiltrirt,  die  Knötchen  haben  eine  blassrothe  bis  weisslich-gelbe  Firbnng: 


an  einzelnen  Stellen  finden  sich  anf  den  Knötchen  kleine  Bläschen,  die 
beim  Anstechen  helle  FlOsstgkeit  entleeren.  Zwischen  den  genannten  Grup- 
pen stehen  ausserdem  einzelne  infiltrirte  Flecke  von  LinsengrOsse.  An 
mehreren  Stellen  sind  die  Knötchen  zerkratzt  und  finden  sich  an  Stelle  der- 
selben dQnne  Schorfe. 

VorderflSche  der  Brnat  and  oberer  Theil  des  RQokens  frei. 

An  der  linken  Seitenwand  des  Thorax  findet  sich  parallel  den  Kippen 
angeordnet  ein  Conglomerat  von  Knötchen-,  resp.  Bläscbeugnippea,  welches 
«nem  Herpes  zoster  ähnelt. 

Auf  der  unteren  Hälfte  des  RUckens  zahlreiche  solitäre  Knoten  und 
Knötchen. 

üeber  den  Unterleib  zieht  quer  von  einer  Spina  ilei  znr  andern  ein 
etwa  5  Cm.  breites  Band  einer  aus  äusserst  kleinen,  aber  sehr  dicht  stehen- 
den Knötchen  gebildeten  Eruption,  woselbst  die  Haut  in  toto  erythematS« 
gerSthet  ist. 

An  der  Dorsalfläche  beider  Oberschenkel  wieder  mehrere  1 — 2Qaadrat- 
centtmeter  grosse  KnOtch engnippen,  die  theilweise  Bläschen  tragen. 
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An  der  Vorderflftche  des  linken  Unterschenkels  befindet  sich  ein  Ahn- 
liches Erythem,  wie  am  Jjeib,  von  der  Länge  von  9,  der  Breite  von  2  Vs  Cm., 
an  der  gleichen  Stelle  rechts  ein  solches  von  6  Cm.  Länge,  3V2  Cm.  Breite. 

Genitalien  frei.  —  Brustorgane  mit  Ausnahme  geringer  grober  Bron- 
chitis normal.  Herztöne  rein.  —  Appetit  gering.  Stahl  normal.  Milz  nicht 
vergrössert. 

In  den  Tagen  vom  21.  bis  30.  Jannar  ging  diese  Eroption  ohne  wesent- 
liche Nachschübe,  aber  unter  fortdauerndem  Fieber  (s.  die  Carve)  unter  all- 
mählichem Nachlasse  des  Brennens  in  der  Haut  und  der  Gliederschmerzen 
zurück.  Am  30.  Januar  war  fast  alles  weg,  auch  keine  erhebliche  Ab- 
schuppung  blieb  zurück.  Massiges  Fieber  und  sehr  geringe  Kenchhnsten- 
anfjllle  überdauerten  noch  die  Abheilung  der  Eruption.  Am  3.  Febr.  fand 
ich  das  Kind  bis  auf  ein  paar  leichte  Keuchhnstenanfftlle  und  etwas  Mattig- 
keit genesen. 

Mit  diesem  Hinweis  auf  eine  complicatorische  Forav  des  Erythema 
exs.  multif.  öffnet  sich  ein  weiterer  Blick  auf  die  Analogie  dieser 
Affection  mit  der  Urticaria  und  vielleicht  auch  dem  Erythema  nodo- 
sum,  auf  deren  nahe  Beziehungen  bereits  Kaposi  in  dem  erwähnten 
Aufsatz  aufmerksam  machte.  Für  das  weitere  Verständniss  all  dieser 
Processe  wird  es  sehr  nützlich  sein,  wenn  namentlich  von  klinischer 
Seite  denselben  immer  mehr  Aufmerksamkeit  geschenkt  wird. 

Lassen  sich  nun  auch  eine  Reihe  der  schweren  Fälle  von  Erythema 
exs.  multif.  in  der  Weise  erklären,  dass  der  Charakter  derselben 
durch  die  zu  Grunde  liegende  Infectionskrankheit ,  zu  deren  Sym- 
ptomen ausnahmsweise  die  genannte  Hautkrankheit  sich  gesellt, 
bestimmt  wird,  so  bleiben  doch  immer  noch  eine  ganze  Zahl  schwe- 
rerer derartiger  Erkrankungen  übrig,  für  welche  eine  solche  Erklä- 
rung nicht  zulässig  ist.  Dahin  gehören  Wunderlich 's  Fall  I  und 
IV,  die  Lewin'schen  „ malignen '^  Erkrankungen,  der  Fall  von 
HänischO  (gewiss  fälschlich  von  diesem  Autor  als  Herpes  zoster 
aufgefasst),  der  von  Gerhardt  nnd  der  oben  beschriebene.  Diese 
Fälle  sind  entschieden  als  primäre  acute  Erkrankungen  aufzufassen, 
deren  vorstechendste  Erscheinung  eben  duro^i  die  Hautkrank- 
heit gebildet  ist.  Stellt  die  letztere  aber  bei  der  complicatorischen 
Form  nur  ein  Symptom  dar,  nicht  das  Wesen  der  Krankheit,  warum 
könnte  dies  bei  den  primären  malignen  Erkrankungen  nicht  auch 
der  Fall  sein?  Diese  Frage  muss  zur  Zeit  entschieden  noch  als  eine 
offene  betrachtet  werden  und  sie  wird  auch  durch  die  Lewin'sche 
Hypothese^  es  handle  sich  dabei  um  eine  Angioneurose,  nicht  be- 
antwortet, sondern  nur  an  eine  andere  Stelle  gertlckt. 

Nichtsdestoweniger  möchte  es  aber  schon  um  der  Vereinfachung 


1)  Dieses  Archiv.  Bd.  XIIL  8.  183. 
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der  Nomendatur  and  der  Erleichterung  der  gegenseitigen  VerstäD- 
digung  über  solche  Fälle,  und  besonders  deshalb,  weil  morpholo- 
gisch alle  die  besprochenen  Fälle  in  der  That  wohl  als  identiseh 
anzusehen  sind,  bis  auf  Weiteres  zu  empfehlen  sein,  dem  Vorschlage 
Kaposi's  beizupflichten,  die  Wunderlich 'sehe  Benennung  fallen 
zu  lassen  und  alle  einschlägigen  Fälle  einstweilen  mit  dem,  den 
morphologischen  Vorgang  genügend  klar  bezeichnenden  und  allge- 
mein acceptirten  Namen  des  Erythema  exsudativum  multiforme  za 
bezeichnen. 

Geboten  aber  erscheint  es,  sich  dabei  dessen  bewusst  zu  bleiben, 
dass  diese  interessante  Erkrankung  in  dreierlei  Weise  zur  Beobach- 
tung gelangen  kann: 

1.  als  rein  locale,  fieberlose,  acute  oder  chronische  Hautkrankheit 

2.  als  acute  fieberhafte  Allgemeinerkrankung  in  Verbindung  mit 
verschiedenartigen  inneren  Afifectionen, 

3.  als  Gomplication  aeuter  Infectionskrankheiten. 


XI. 
Die  japanische  Kak-ke  (Beri-berl). 

Voa 
Dr.  med.  B.  Boheube, 

Director  dea  ChmT«nienieBtshotpiUIfl  and  Profeesor  an  der  Mediein-Sehnle  in  Kioto,  fnUierem 

AssiBtenten  an  der  mediciniflchen  Klinik  in  Leipsig. 

(Fortsetzung  zu  S.  202.) 

VI.  Analyse  der  klinischen  Erscheinungen. 

Nachdem  ich  im  Obigen  versucht  habe,  in  groben  Zügen  ein 
Krankheitsbild  der  Kak-ke  zu  entwerfen,  mögen  nun  die  Symptome 
derselben,  nach  den  einzelnen  Organen  gesondert,  eine  genauere  Be- 
sprechung finden. 

i.  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems. 

Das  hervorstechendste  und  constanteste  Symptom  der  Kak-ke 
besteht  in  einer  Störung  der  Motilität.  Diese  beginnt  an  den 
unteren  Extremitäten  und  setzt  sich  von  hier  auf  die  oberen  fort» 
ist  an  ersteren  aber  immer  am  ausgeprägtesten.  Der  Grad  derselben 
ist  ein  ausserordentlich  verschiedener :  Von  der  leichtesteui  nur  dem 
Kranken  selbst  bemerkbaren  Parese  bis  zur  vollständigen  Paralyse 
kommen  alle  Uebergänge  vor. 

In  den  leichten  Fällen  klagen  die  Kranken  über  Mattigkeit, 
Schwere  und  Schwäche  der  Beine,  besonders  der  Unterschenkel.  Das 
Gehen  strengt  sie  an,  sie  ermttden  rascher  und  früher,  die  Kniege- 
lenke oder  auch  die  ganzen  Unterschenkel  und  Füsse  scheinen  ihnen 
gelockert  und  nicht  selten  knicken  sie  beim  Gehen  in  den  Knien 
ein.  Bisweilen  treten  diese  Symptome  besonders  dann  hervor,  wenn 
die  Kranken  mit  untergeschlagenen  Beinen  gesessen  haben,  i")  Auch 

19)  Die  gewohnheitsm&sBige  Sitzweise  der  Japaner  ist  folgende:  sie  schlagen 
die  Unterschenkel  unter  die  Oberschenkel,  drehen  die  Füsse  nach  innen  und  bilden 
nüt  den  beiden  nach  oben  gewandten  and  über  einander  gelegten  Fosssohlen  einen 
Sitz,  auf  dem  das  Gesäss  ruht. 

20* 
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objectiv  lässt  sich  an  den  unteren  Extremitäten,  abgesehen  von  den 
frühesten  Stadien  und  leichtesten  Formen ,  eine  deutliche  Abnahme 
der  Motilität  nachweisen.  Der  Gang  der  Kranken  bietet  aber  nichts 
Abnormes  dar.  lieber  die  oberen  Extremitäten,  an  welche  so  viel 
geringere  Anforderungen  gestellt  werden  als  an  die  unteren,  verlauten 
in  der  Regel  keine  Klagen.  Die  Untersuchung  mit  dem  Dynamo- 
meter ergibt  jedoch  meiste  dass  auch  hier  die  rohe  Kraft  mehr  oder 
weniger,  aber  weit  geringer  als  an  den  unteren  Extremitäten,  ver- 
mindert ist  Bei  vielen  Kranken  bleibt  die  Lähmung  auf  diesem 
Grade  bestehen. 

Ist  dieselbe  weiter  vorgeschritten,  so  fallen  die  Kranken  durch 
ihren  eigenthümlichen  Gang  auf.  Dieselben  gehen  unsicher  und  stoss- 
weise.  Die  Fusssohle  wird  nicht  in  der  normalen  Weise  vom  Boden 
abgewickelt,  sondern  die  ganze  Fusssohle  auf  einmal  abgehoben  und 
oft  stampfend  wieder  aufgesetzt.  Die  Schritte  sind  dabei  meist  kldn, 
die  Beine  werden  häufig  gespreizt  und  die  Fussspitzen  bald  nach 
aussen,  bald  gerade  aus^  bald  einwärts  gerichtet,  je  nach  der  Ge- 
wohnheit des  Patienten.  Nicht  selten  nimmt  man  an  den  Beinen 
ein  geringes  Zittern  wahr.  Häufig  sind  die  Kranken  nicht  im  Stande, 
ihre  Sandalen ^<^)  ohne  Zuhülfenabme  der  Hände  anzuziehen,  oder 
verlieren  dieselben  beim  Gehen.  Hoff  mann  sucht  mit  Unrecht  den 
Grund  des  letzteren  Symptoms  in  der  Verminderung  des  GefQhls, 
welche  geringe  Grade  nicht  zu  Überschreiten  pflegt,  denn  man  be- 
obachtet dasselbe  auch  bei  Kranken,  deren  Sensibilität  bereits  wied» 
zur  Norm  zurückgekehrt  ist.  Vielmehr  wird  es  durch  die  Schwäche 
der  Zehen  bedingt,  welche  nicht  mehr  im  Stande  sind,  die  Sandalen 
gentlgend  festzuhalten.  Auch  von  den  Händen  können  Gegenstände 
nicht  fest  gefasst  und  gehalten  werden  und  entfallen  denselben  häufig. 

In  späteren  Stadien  sind  die  Kranken  ausser  Stande  zu  stehen 
und  zu  gehen  und  mit  den  Händen  den  geringsten  Druck  auszuQben. 
In  der  Bettlage  vermögen  sie  meist  noch  einige  Bewegungen  auszu- 
führen. Sowohl  an  den  oberen  als  unteren  Extremitäten  sind  in  der 
Regel  die  Strecker  in  höherem  Grade  gelähmt  als  die  Beuger.  An 
ersteren  pflegt  die  Lähmung  an  Händen  und  Fingern  am  stärksten 
zu  sein,  und  auch  an  letzteren  nimmt  dieselbe  meist  von  oben  nach 
unten  an  Intensität  zu.  Hände  und  Finger  befinden  sich,  da  die 
Flexoren  das  Uebergewicht  haben,  in  dauernder  Beugestellung,  die 

20)  Die  japanischen  Sandalen  werden  darch  ein  Band  befestigt,  welches  vorn 
zwischen  erster  und  zweiter  Zehe  beginnt  und  sich  aof  dem  FossrQcken  in  xwei 
zu  den  Seitenrändern  ziehende  Schenkel  spaltet.  Dorch  Einklemmung  des  Bandes 
zwischen  den  beiden  ersten  Zehen  werden  diese  Sandalen  festgehalten. 
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Fasse  in  Varo-equinuB- Stellung.  Letzteres  beruht  gewöhnlich  nicht, 
wie  Simmons  annimmt,  auf  einer  Contractur  der  Wadenmuskeln 
(s-anten),  sondern  ist  meist  nur  eine  Folge  der  Schwere. 

In  den  höchsten  Graden  der  Lähmung  endlich  ist  die  Bewegung 
der  Extremitäten  nahezu  vollständig  aufgehoben ,  so  dass  solche 
Kranke  vollkommen  hfllflos  daliegen  und  gänzlich  dem  Mitleide  ihrer 
Umgebung  anheimgegeben  sind. 

Nicht  immer  zeigt  die  Lähmung  auf  beiden  Körperhälften  gleiche 
Grade.  Oefters  ist  die  eine  Seite  stärker  afficirt  als  die  andere;  es 
kommt  auch  vor,  dass  zu  Anfang  der  Erkrankung  die  rechte  Körper- 
hälfte, im  weiteren  Verlauf  die  liuke  die  stärker  gelähmte  ist,  und 
umgekehrt.  Ferner  kann  an  den  oberen  Extremitäten  die  eine  Seite, 
an  den  unteren  die  andere  hochgradig  befallen  sein.  Selbst  ein- 
seitig habe  ich  die  Lähmung  beobachtet.  In  einem  Falle  betraf 
dieselbe  während  drei  Anfällen  nur  das  linke  Bein. 

Erreicht  die  Lähmung  der  Extremitäten  hohe  Grade,  so  pflegen 
anch  die  Bauchmuskeln  mehr  oder  weniger  gelähmt  zu  sein.  Die 
Kranken  sind  nicht  im  Stande,  sich  ohne  fremde  Hülfe  im  Bett  auf- 
zarichten;  die  Exspiration  und  die  verschiedenen  exspiratorischen 
Beflexacte  sind  schwach.  Die  Trägheit  des  Stuhles,  an  welcher  die 
Kak-ke -Kranken  häufig  leiden,  ist  sicher  ebenfalls  zum  Theil  auf 
eine  Schwäche  der  Bauchpresse  zurtlckzuftthren.  Andere  Respira- 
tionsmuskeln dagegen  habe  ich  in  keinem  Falle  gelähmt  gefun- 
den. Ebensowenig  waren  jemals  die  Bewegungen  des  Halses  und 
Kopfes  gestört. 

In  Ausnahmefällen  pflanzt  sich  die  Lähmung  auf  einzelne  Ge- 
hirnnerven fort.  So  kommen  Paresen  des  Nervus  facialis,  glosso- 
pharyngeus,  vagus  und  hypoglossus  vor.  Ich  habe  nur  4  derartige 
Fälle  beobachtet.  Der  1.  war  ein  schwerer,  letal  endigender,  welchen 
ich  zwei  Tage  vor  dem  Tode  sah.  Bei  demselben  bestanden  ausser 
doppelseitiger  Facialisparese  Schlingbeschwerden  und  die  Bewegun- 
gen der  Zunge  waren  schwerfällig  und  zitternd.  Den  2.  mit  doppel- 
seitiger, über  das  ganze  Nervengebiet  verbreiteter  Facialisparese  und 
Aphonie  habe  ich  oben  mitgetheilt  (Krankengeschichte  Nr.  4).  In 
einem  3.,  in  Tod  ausgehenden  Fall  (Krankengeschichte  Nr.  13)  war 
die  Articulation  gestört  Alle  3  Fälle  kamen  1878  zur  Beobachtung, 
der  4.  Fall  im  folgenden  Jahr.  Derselbe  gehörte  der  rudimentären 
Form  an;  allgemeines  Unwohlsein  und  Aphonie  ohne  andere  Kehl- 
kopfgymptome  gingen  den  übrigen  Erscheinungen  voraus.  Während 
dies  mein  einziger  Fall  von  Kak-ke  mit  Aphonie  im  Laufe  des 
ganzen  Jahres  blieb,  beobachtete  Herr  Prof.  E.  Baelz  in  Tokio  in 
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demselben  Jahre  Stimmbandlfthmung  sehr  häufig.  Fast  20  Proc.  aller 
(ins  Hospital  eingetretenen ,  also  schweren)  Kranken  waren  mehr 
oder  weniger  aphonisch,  während  dieselbe  in  früheren  Jahren  nicht 
vorgekommen  war.  Es  ist  dies  ein  Beispiel  der  bereits  oben  er- 
wähnten zeitlichen  und  localen  Verschiedenheit  der  Kak-ke-Sym- 
ptomatologie.  Facialisparese  und  Schlinglähmung  fand  Baelz  nur 
je  einmal. 

Ataxie  kommt  nach  meinen  Erfahrungen  bei  Kak-ke  nicht 
vor.  Dagegen  beobachtete  ich  mehrere  Male  Schwanken  bei 
geschlossenen  Augen,  auch  in  Fällen,  wo  zur  Zeit  keine  Sen- 
sibilitätsstörung mehr  nachweisbar  war.  Erb  leitet  bekanntlich  dies 
Symptom  von  einer  ungenttgenden  sensorischen  Gontrole  von  Seiten 
der  Fusssohlen,  Gelenke,  Muskeln  u.  s.  w.  ab.^O 

Fälle  mit  ausgesprochener  Lähmung  sind  nicht  selten  von  Mus- 
kelspannungen begleitet.  Diese  scheinen  sich  auf  die  Beugesdte 
der  unteren  Extremitäten  zu  beschränken  und  machen  eine  voll- 
kommene Streckung  des  Unterschenkels,  sowie  die  Beugung  des 
Fusses  zur  Unmöglichkeit.  Von  einem  Versuche,  diese  Bew^^ngoi 
auszuführen,  muss  man  sofort  abstehen,  weil  durch  dieselben  dem 
Kranken  die  heftigsten  Schmerzen  verursacht  werden.  Bisweilen 
treten  diese  Muskelspannungen  erst  in  dem  Momente  ein,  wo  ebe 
active  oder  passive  Bewegung  versucht  wird. 

In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen,  welche  sämmtlich  der  atro- 
phischen Form  angehörten,  beobachtete  ich  eine  Contractur  der 
Wadenmuskeln,  welche  einige  Monate  nach  Beginn  der  Erkran- 
kung bei  den  ans  Bett  gebannten  gelähmten  Patienten  allmählich 
sich  entwickelte.  Dieselbe  bestand  noch  fort,  als  die  Kranken  längst 
wieder  in  den  Gebrauch  ihrer  Beine  gekommen  waren  und  hemm- 
gehen konnten.  Durch  sie  wird  eine  charakteristische  Form  da 
Ganges  bedingt:  die  Patienten  treten  nur  mit  dem  Fussballen  anf, 
der  mittlere  und  hintere  Theil  des  Fusses  berührt  den  Boden  nicht, 
und  die  Ferse  bleibt  immer  in  einem  grösseren  oder  kleineren  Ab- 
stände von  demselben.  Die  Füsse  werden  dabei  bald  einwärts,  bald 
gerade  aus,  bald  nach  aussen  gesetzt ;  ich  hebe  letzteres  immer  aus- 
drücklich hervor  mit  Rücksicht  auf  eine  weiter  unten  näher  zu  be- 
sprechende Behauptung  We  mich 's. 

Bei  einem  dieser  Kranken  zeigten  sich  die  Waden  in  auffallen- 
dem Contraste  zu  den  abgemagerten  Oberschenkeln  verdickt,  auf  der 
einen  Seite  war  die  ganze  Wade  geschwollen  und  prall  anzuffthlen, 
während  an  der  anderen  die  geringgradigere  Schwellung  und  Härte 

21)  V.  Ziemssen's  Handbuch  der  spec.  Path.  u.  Ther.  Bd.  XI,  2.  S.  92. 
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Yorangsweise  den  Hagenlus  gastrocnemius  internus  betraf.  Die  Acbil- 
leJssehnen  waren  beiderseits  verdickt  und  auch  in  der  Rflekenlape 
gespannt,  die  Füsse  standen  in  Folge  dessen  in  starker  Plantarflexion 
and  konnten  auch  passiv  aus  dieser  Stellung  nur  wenig  herausge- 
bracht werden.  Schmerzen  traten  bei  diesen  Versuchen  nicht  auf, 
auch  waren  die  Waden  auf  Druck  nicht  empfindlich.  Bei  den  an- 
deren Kranken  entstand  keine  Schwellung  der  Waden,  diese  waren 
im  Gegentheil  stark  abgemagert,  es  fand  sich  aber  eine  Induration 
der  Mm.  gastroonemii  int  (siehe  unten).  Die  FQsse  waren  in  der 
Rahe  ebenfalls  gestreckt,  die  Achillessehnen  jedoch  nicht  gespannt, 
spannten  sich  aber  bei  passiven  Beugeversuchen  sofort  stark  an  unter 
dem  Auftreten  von  Schmerzen  und  es  waren  auch  die  Muskeln  hyper- 
ästhetisch. In  einem  Falle  waren  die  durch  jede  Dehnung  der  ver- 
kürzten Achillessehne  hervorgerufenen  Schmerzen  so  heftig,  dass  sie 
allein  die  Ursache  schienen,  dass  der  Kranke,  welcher  sonst  voll- 
kommen Herr  seiner  Glieder  war,  weder  zu  stehen  noch  zu  gehen 
vermochte  und  in  Folge  dessen  bereits  ein  Jahx  lang  das  Bett  nicht 
verlassen  hatte. 

Diese  Contractur  der  Wadenmuskeln  pflegt  ein  sehr  langwieriges 
Leiden  zu  sein  und  verschwindet  vielleicht  in  manchen  Fällen  über- 
haupt niemals  wieder  vollkommen.  Bei  einem  Kranken  sah  ich  sie 
1  ^'2  Jahre  lang  dauern,  und  noch  jetzt,  8  Monate  später,  ist  derselbe 
nicht  im  Stande,  den  einen  Fuss  ttber  den  rechten  Winkel  hinaus 
zu  beugen.  In  einem  anderen  Falle  besserte  sich  die  Contractur 
während  einer  fast  1  Jahr  lang  fortgesetzten  Behandlung,  die  nach 
fünfmonatlichem  Bestehen  derselben  begann,  nur  wenig. 

Bei  manchen  Kranken  kommen  tonische  Krämpfe,  sowohl 
die  unteren  als  oberen  Extremitäten  betreffend,  vor.  Im  vergangenen 
Jahre  wurden  solche  in  7  Proc.  aller  Fälle  notirt.  Am  häufigsten 
sind  schmerzhafte  Wadenkrämpfe.  Bald  befallen  diese  die  Kran- 
ken während  des  Gehens,  bald  —  und  dies  ist  der  häufigste  Fall  — 
treten  sie  Nachts,  den  Patienten  aus  dem  Schlafe  aufweckend,  oder 
auch  im  wachen  Zustande,  wenn  deraelbe  seine  Lage  wechseln  will, 
auf.  Mehrere  Male  gingen  nächtliche  Anfälle  von  Wadenkrämpfen 
dem  Eintritte  der  gewöhnlichen  Kak-ke-Symptome  ein  paar  Wochen 
voraus.  Bei  einem  Kranken  mit  der  hydropisoh -atrophischen  Form 
stellten  sich,  während  die  Krankheit  in  fortschreitender  Besserung 
begriffen  war,  vorübergehend  (1 V2  Wochen  lang)  des  Nachts  ein  oder 
mehrere  Male  schmerzhafte  Krämpfe  ein,  welche  bald  eine  untere, 
bald  eine  obere  Extremität,  meist  die  Streckmuskeln,  betrafen  (vgl. 
Krankengeschichte  Nr.  11). 
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Zittern  and  Zuckungen  der  Extremitäten,  zeitweise  auftre- 
tend, sind  seltene  Erscheinungen.  Andere  klonische  Krampfformen 
kamen  mir  nicht  zur  Beobachtung.  Wernich  sah  in  einem  Falle 
während  der  letzten  Lebenstage  einen  sehr  starken  Nystagmus  auf- 
treten. Hoff  mann  erwähnt  dem  Tode  unmittelbar  vorangehende 
krampfhafte  Zuckungen ;  ich  beobachtete  nur  in  einem  solchen  Falle 
einen  kurzdauernden  tonischen  Krampf  der  Nackenmuskeln.  —  Fi- 
brilläre  Muskelzuckungen  sieht  man  häufig. 

Was  das  elektrische  Verhalten  der  motorischen  Ap- 
parate betrifft,  so  gibt  Wernich  an,  dass  die  elektromotorische 
Erregbarkeit  der  Muskeln  in  directem  Verhältniss  zum  Schwinden 
des  Muskelvolumens  steht.  Anderson  stimmt  hierin  mit  Wernich 
überein;  bei  der  gewöhnlichen  Form  der  Kak-ke  will  er  die  faia- 
dische  und  galvanische  Erregbarkeit  der  Muskeln  unverändert  ge- 
funden haben.  Angaben  über  das  elektrische  Verhalten  der  N^ren 
werden  von  keinem  der  beiden  Autoren  gemacht.  Simmons  be- 
rührt dies  Thema  überhaupt  nicht 

Zahlreiche  UntersuchuDgen  haben  mich  Folgendes  gelehrt  Die 
galvanische  Erregbarkeit  sowohl  der  Nerven  aJs  derMns- 
keln  der  unteren  Extremitäten  ist  in  der  Regel  selbst  in  den 
leichten,  der  rudimentären  Form  angehörenden  Fällen  mehr  oder 
weniger  herabgesetzt  Diese  Verminderung  konnte  öfters,  berats 
wenige  Tage  nach  Beginn  der  Krankheit  constatirt  werden,  also  zu 
einer  Zeit,  wo  von  einer  Atrophie  der  Muskeln  noch  nicht  die  Bede 
sein  konnte.  Häufig  zeigt  dieselbe  von  den  Muskeln  besonders,  oder 
bisweilen  auch  allein  der  Gastrocnemius. 

In  den  Fällen,  wo  die  Lähmung  eine  mehr  oder  minder  voll- 
ständige, war  auch  die  galvanische  Erregbarkeit  in  hohem  Grade 
herabgesetzt,  oder  selbst  theilweise  ganz  erloschen.  Letzteres  warde 
vorzugsweise  bei  den  Nerven  beobachtet  In  einem  letal  endigenden 
Falle  (vergl.  Krankeugeschichte  Nr.  8)  reagirten  die  Nerven  der  nnte» 
reu  Extremitäten  selbst  auf  die  stärksten  Ströme  nicht  mehr,  wäh- 
rend diese,  direct  auf  die  Muskeln  applicirt,  noch  Zuckungen  ans- 
zulösen  im  Stande  waren.  In  einem  anderen,  ebenfalls  tödtlich  ans- 
gehenden  Falle  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  6)  reagirten  wenigstens 
die  Nervi  peronei  noch.  Bei  anderen  Kranken,  welche  genasen, 
zeigten  sich  nur  die  Nervi  ischiadici  reactionslos. 

Mit  zunehmender  Besserung  kehrte  die  Erregbarkeit  allmählieh 
zurück.  Zwei  Fälle,  welche  Monate  hindurch  regelmässig  untersacbt 
werden  konnten,  zeigten  hierbei  ein  verschiedenes  Verhalten.  Beide 
Patienten  waren  bei  ihrer  Aufnahme  nahezu  vollständig  gd&hmt 
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Bei  dem  einen  (vergl.  Erankengeschiehte  Nr.  5)  bestand  die  Krank- 
heit bereits  3  Monate,  bei  dem  anderen  (vergL  Erankengeschiehte 
Nr.  11)  dagegen  erst  5  Wochen.  Die  Nervi  ischiadici  waren  bei 
beiden  reactionslos,  die  Erregbarkeit  der  Nervi  cnirales  und  peronei 
war  bei  ersterem  sehr  stark,  bei  letzterem  stark,  resp.  nur  wenig 
vermindert.  Beide  Eranke  besserten  sich  anter  unserer  Behandlung 
auffallend  rasch.  Bei  ersterem  *  nahm  dabei  die  Erregbarkeit  aller 
Nerven  allmählich  zu.  Bei  letzterem  verhielten  sich  die  Nervi  ischia- 
dici und  crurales  im  Gleichen,  während  die  Erregbarkeit  der  Nervi 
peronei  sank  und  erst  zu  einer  Zeit,  als  nahezu  alle  Symptome  ge- 
hoben waren,  eine  Zunahme  und  rasche  Rückkehr  zur  Norm  zeigte, 
und  zwar  eine  raschere  als  die  der  anderen  Nerven,  welche  in  dieser 
Zeit  noch  herabgesetzt  war.  Ebenso,  wie  hier  die  Wadenbeinnerven, 
verhielten  sich  wenigstens  zum  Theil  in  beiden  Fällen  die  Muskeln. 
Trotzdem  die  Besserung  der  Lähmung  schnelle  Fortschritte  machte, 
trotzdem  die  Kranken  wieder  gehen  lernten,  nahm  die  Erregbarkeit 
derselben  ab,  ja  erlosch  an  einzelnen  sogar  ganz.  Noch  zu  einer 
Zeit,  wo  die  Eranken  als  geheilt  zu  betrachten  waren  und  die  Glie- 
der beträchtlich  an  Umfang  zugenommen  hatteü,  war  dieselbe  noch 
mehr  oder  weniger  vermindert.  In  einem  anderen  Falle  wurde  ge- 
rade das  Gegentheil  von  dem  eben  besprochenen  beobachtet:  mit 
eintretender  Besserung  nahm  die  Erregbarkeit  der  Nervi  crurales 
und  ischiadici  ab,  die  der  Wadenbeinnerven  und  Muskeln  dagegen  zu. 

Sind  auch  die  oberen  Extremitäten  von  der  Lähmung  be- 
trofiTen,  so  findet  man  auch  hier  die  galvanische  Erregbarkeit  sowohl 
der  Nerven  als  der  Muskeln  herabgesetzt,  aber  entsprechend  dem 
geringen  Grade  der  Lähmung  weniger,  als  an  den  unteren.  Ein 
ToUständiges  Erlöschen  derselben  wurde  hier  niemals  beobachtet 

Wie  oben  erwähnt  wurde,  ist  häufig  die  Lähmung  auf  beiden 
Seiten  keine  gleichmässige.  Dem  entsprechend  findet  man  auch  die 
galvanische  Erregbarkeit  auf  einer  Seite  stärker  vermindert  als  auf 
der  anderen.  Nerven  und  Muskeln  verhalten  sich  bisweilen  hierbei 
nicht  gleich,  indem  es  vorkommt,  dass  an  dem  einen  Beine  oder 
dem  einen  Arme  in  höherem  Grade  die  ersteren,  an  dem  anderen 
die  letzteren  in  ihrer  Erregbarkeit  gestört  sind. 

Eine  Umkehr  der  normalen  Zuckungsformel  wurde  an 
einzelnen  Muskeln  sowohl  der  unteren  als  auch  der  oberen  Extre- 
mitäten in  einer  Reihe  von  Fällen,  in  denen  die  Lähmungserschei- 
nungen weit  fortgeschritten  waren,  beobachtet.  Dabei  war  aber  die 
galvanische  Erregbarkeit  nicht  gesteigert,  sondern  stets  ver- 
mindert.   Dass  ein  Stadium   erhöhter  galvanischer   Erregbarkeit 
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vorausgegangen,  ist  mir  unwahrscheinlich,  weil  ich  mehrmals  diese 
Erscheinung  schon  frühzeitig  —  in  den  ersten  Wochen  der  Krank- 
heit —  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte*  Mit  fortschreitender  Bes- 
serung stellte  sich  die  normale  Reactionsweise  wieder  her. 

Die  faradische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Moskeln 
sinkt  rascher  und  in  noch  höherem  Grade  als  die  galvanische  und 
es  kommt  häufig  zu  einem  völligen  ^Erlöschen  derselben.  Aach  die 
Rflckkehr  zur  Norm  erfolgt  später  und  langsamer. 

An  die  Störungen  der  Motilität  reihen  sich  die  Störungen  der 
Sensibilität  an.  Zu  den  constantesten  Symptomen  der  Eak-ke 
gehört  das  Auftreten  einer  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Haut- 
anästhesie,  oder  richtiger  Hauthypästhesie.  Die  SensiUlit&t 
ist  in  der  Regel  nur  in  geringem  Grade  vermindert,  es  kommt  nie- 
mals zur  vollständigen  Aufhebung  des  Gefühls.  Leichtes  Berühren 
und  Darfiberstreichen  mit  dem  Finger,  der  Stecknadel  u.  s.  w.  wird 
von  den  Kranken  an  den  betreffenden  Stellen  in  der  Regel  noch 
empfunden,  aber  nicht  mit  der  Deutlichkeit  wie  an  Gesunden.  Die- 
selben geben  übereinstimmend  an,  das  Gefühl  zu  haben,  als  ob  zwi- 
schen berührenden  Gegenständen  und  ihrer  Haut  ein  Stück  Papier 
liege. 

Diese  Hypästhesie  beginnt  gewöhnlich  symmetrisch  an  einer  cir- 
cumscripten  Stelle  der  unteren  Extremitäten,  besonders  der  Unter- 
schenkel oder  Füsse,  z.  B.  an  der  Innenfläche  der  ersteren,  oder  an 
den  Zehen,  oder  auf  dem  Fussrücken.  Im  weiteren  Verlaufe  der 
Krankheit  kommt  es,  oft  sehr  rasch,  zu  einer  Ausbreitung  der  Hyp- 
ästhesie auf  einen  mehr  oder  weniger  grossen  Theil  der  Beine,  ^väh- 
rend  dieselbe  an  den  zuerst  afficirten  Partien  an  Intensität  zunimmt, 
dann  kommen  gewöhnlich  die  oberen  Extremitäten,  meist  zuerst  die 
Fingerspitzen,  an  die  Reihe.  Weiter  kann  sieb  die  Sensibilitätsver- 
minderung  auch  auf  Rumpf,  Hals  und  Gesicht  fortpflanzen.  An  lets- 
terem  vrird  mit  besonderer  Vorliebe  und  oft  bei  sonst  nur  wenig 
ausgebreiteter  Hypästhesie  die  Umgebung  des  Hundes  befallen.  Im 
Allgemeinen  nimmt  die  Gefühlsabstumpfung  von  oben  nach  antoii 
an  Intensität  zu,  an  den  Extremitäten  ist  dieselbe  gewöhnlich  auf 
der  Streckseite  stärker  als  auf  der  Beugeseite.  Die  Fusssohlen  pfl^en 
häufig  verschont  zu  bleiben.  An  Vorderarmen  und  Händen  ist  die 
Radialseite  eine  Lieblingsstelle  der  Hypästhesie. 

Nicht  immer  bilden  die  Beine  den  Ausgangspunkt  der  Sensi- 
bilitätsverminderung, sondern  letztere  kann  auch  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten, vor  Allem  an  den  Fingerspitzen,  oder  an  anderen  Eörper- 
partien,  wie  z.  B.  am  Unterleib,  beginnen. 


Die  japanische  Eak-ke.  315 

Hfiafig  folgt  dieselbe  nicht  dem  Verftstelungsbezirke  eines  be- 
stimmten Nerven.  In  manchen  Fällen  ist  ihre  Ausbreitung  auf  beiden 
Körperhftlften  eine  unsymmetrische  und  sie  kann  sich  auch  auf  eine 
Seite  beschränken. 

Nicht  selten  ist  die  Hypftsthesie  nicht  fortwährend  vorhanden, 
sondern  tritt  nur  zeitweise  auf.  Dies  ist  besonders  zu  Anfang  der 
Krankheit  oder  nach  bereits  eingetretener  Besserung  der  Fall.  Manch- 
mal besteht  dieselbe  nur  des  Moi^ens.  Am  Morgen  pflegen  Überhaupt, 
was  hierbei  gleich  erwähnt  werden  möge,  oftmals  auch  die  anderen 
Symptome,  wie  die  Mattigkeit  der  Beine,  das  Herzklopfen,  das  Oedem(l), 
stärker  zu  sein  als  zu  anderen  Tageszeiten.  Ferner  zeigt  sich  nicht 
selten  die  Witterung  von  Einfluss  auf  die  Hypästhesie.  Letztere  nimmt 
bei  kaltem  und  besonders  kalt-nassem  Wetter  zu.  Sonst  pflegen  sich 
im  Allgemeinen  die  Kak-ke- Kranken  an  kühlen  Tagen  besser  zu 
befinden  als  an  heissen.  Auch  Körperbewegungen  influenziren  bis- 
weilen die  Hypästhesie:  diese  wird  nach  denselben  stärker. 

Schwere  der  Erkrankung,  Störung  der  Motilität  und  Ausbreitung 
und  Intensität  der  Sensibilitätsverminderung  gehen  keineswegs  immer 
parallel;  in  leichten  Fällen  findet  man  sehr  häufig  einen  grossen 
Theil  der  Körperoberfläche  hypästhetisch,  während  auf  der  anderen 
Seite  die  Abstumpfung  des  (xefQhls  in  schweren  nicht  selten  auf 
kleinere  Partien  beschränkt  ist.  Die  höchsten  Grade  der  Sensibilitäts* 
Verminderung,  welche  beobachtet  werden,  betrafen  Kranke,  die  der 
atrophischen  Form  der  Kak-ke  angehörten. 

Im  vorigen  Jahre  wurde  in  zwei  Dritteln  aller  Fälle  Hypästhesie 
notirt  Oft  ist  dieselbe  das  früheste  Symptom  der  Kak-ke;  manch- 
mal stellt  sie  sich  dagegen  erst  auffallend  spät  ein,  nachdem  die 
Lähmung  bereits  weitere  Fortschritte  gemacht  hat.  Die  Sensibilität 
pflegt  in  der  Regel  früher  zur  Norm  zurückzukehren,  als  sich  die 
Störungen  der  Motilität  ausgleichen. 

Was  die  verschiedenen  Qualitäten  der  Empfindung  be- 
trifit,  so  zeigten  sich  dieselben  vorerst  bei  verschiedenen  Kranken, 
als  auch  an  verschiedenen  Körperstellen  desselben  Patienten  in  sehr 
ungleicher  Weise  gestört.  Neben  der  Verminderung  des  Tastge- 
fllhls  wurde  am  häufigsten  eine  Herabsetzung  des  Orts-  und 
Drucksinnes  constatirt.  Die  Empfindungskreise  waren  nicht  selten 
doppelt  so  gross,  als  normal,  und  selbst  noch  grösser  und  die  Minima 
der  von  den  Kranken  unterschiedenen  Gewichtsdifferenzen  bedeutend 
erhöht:  dieselben  betrugen  nicht  selten  an  einzelnen  Körperstellen 
200,  300,  ja  400  Grm.  und  darüber  und  dabei  ergab  sich,  dass  die 
Abnahme   des  Orts-   und    Drucksinnes    keineswegs   parallel    ging. 
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Ersterer  konnte  an  einer  Stelle  bedeutend  herabgesetzt  sein,  wo  der 
Drucksinn  nur  wenig  von  der  Norm  abwich. 

Der  Temperatursinn  wurde  nur  selten  erheblich  affieirt  ge- 
funden, bei  den  meisten  Kranken  verhielt  er  sich  nahezu  normal. 

Die  Schmerzempfindung  war  nur  in  einzelnen  F&llenganz 
vorzugsweise  gestört,  gewöhnlich  bestand  keine  Hypalgesie. 

Diese  Angaben  stimmen  nicht  mit  denen  W  er  n  ich 's  ttberein, 
welcher  am  häufigsten  den  Temperatursinn  (in  82  Proc.  —  aller 
Kranken  ?),  seltener  die  Schmerzempfindung  (in  25  Proc.)y  noch  wdt 
seltener  (in  6  Proc.)  den  Drucksinn  und  niemals  den  Raumsinn  stark 
herabgesetzt  fand. 

Die  electrocutane  Sensibilität  ist  ebenfalls  herabgesetzt, 
bisweilen  in  weit  höherem  Grade  als  die  übrigen  Empfindungsquali- 
täten.  So  kam  es  vor,  dass  bei  nur  geringer  Störung  der  letzteren 
selbst  sehr  starke  faradische  Ströme  von  einzelnen  Körperstellen 
(Bauch,  Unterschenkel,  Fflsse)  von  den  Kranken  nicht  gefühlt  wurden. 

Störungen  der  Muskelsensibilität  dagegen  wurden  nicht 
beobachtet.  Sowohl  das  Muskelgeftthl  als  auch  der  Muskelsinn  rer- 
hielten  sich  normal.  Nur  einmal  fand  ich  bei  einem  stark  gelähmten 
Kranken,  in  dessen  Musculus  biceps  nur  bei  längerem  Durchleiten 
des  stärksten  faradischen  Stromes  Zuckungen  einzelner  Muskelbftndel 
eintraten,  dass  diese  nicht  von  demselben  empfunden  wurden. 

Eine  Yerlangsamung  der  Empfindungsleitung  konnte 
nur  ausnahmsweise  constatirt  werden. 

Hyperästhesie  an  circumscripten  Hautpartien,  wie  Brust, 
Bauch,  Waden,  kam  blos  in  einzelnen  Fällen  zur  Beobachtung.  Ein 
Fall,  einen  51jährigen  Mann  betreffend,  war  durch  eine  hochgradige 
allgemeine  Hyperästhesie  mit  gleichzeitiger  Steigerung  der  Reflex- 
erregbarkeit  ausgezeichnet. 

Parästhesien  kommen  ausserordentlich  häufig  und  in  grosser 
Mannigfaltigkeit  vor.  Der  Sitz  derselben  sind  vorzugsweise  die  Beine. 
Bisweilen  gehen  sie  den  übrigen  Symptomen  voraus.  Zu  den  Par- 
ästhesien zu  rechnen  ist  ohne  Zweifel,  wenigstens  theil weise,  die 
Mattigkeit  der  Beine,  besonders  der  Unterschenkel,  welche  eine  so 
constante  Klage  der  Kak-ke- Kranken  bildet.  Dieselbe  befällt  die 
Patienten  nicht  nur  beim  Gehen,  sondern  sie  tritt  sehr  häufig  auch 
in  vollkommener  Ruhe  ein,  so  periodisch  ohne  irgend  eine  Versn- 
lassung  bei  Kranken,  die  ihre  Lähmung  ans  Bett  bannt.  Wie  intel* 
ligente  Patienten  mich  wiederholt  auf  das  Bestimmteste  versichert 
haben,  ist  dies  Gefühl  von  Mattigkeit  verschieden  von  dem,  welches 
durch  körperliche  Anstrengungen  hervorgerufen  zu  werden  pflegt. 
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Sehr  häufig  begegnet  man  femer  bei  Eak-ke-Eranken  der  Klage 
fiber  ein  Gefttbl  von  Spannung  in  den  Waden,  nicht  selten  an  der 
Hinterflftche  der  ganzen  unteren  Extremitäten,  welches  sich  vorzugs- 
weise beim  Gehen  einstellt  und  zur  Erschwerung  des  Ganges  nicht 
anwesentlich  beiträgt,  öfter  aber  auch  in  der  Ruhe,  manchmal  sogar 
in  der  Nacht  auftritt  Die  Hälfte  aller  Kranken  des  vorigen  Jahres 
zeigte  dies  Symptom.  Das  Gefühl  von  Spannung  steigert  sich  nicht 
selten  zu  wirklichen  Schmerzen,  welche  bisweilen  allein  dem  Kran- 
ken das  Gehen  vollständig  unmöglich  machen.  Auch  an  anderen 
Eörperstellen  kommt  dies  Gefühl  von  Spannung  vor,  jedoch  weit 
seltener.  So  an  den  Fusssohlen,  am  Fussrücken,  an  den  Achilles- 
sehnen, an  der  Streckseite  der  Beine,  an  den  Vorderarmen  oder 
Händen,  an  den  Schultern,  am  Rücken,  am  Leib,  in  der  Lenden- 
oder Kreuzgegend.  Es  sei  bei  dieser  Gelegenheit  bemerkt,  dass 
Spannungsgefühl  oder  spannende  Schmerzen  an  den  verschiedensten 
Körperstellen,  ganz  vorzugsweise  aber  an  den  Schultern,  eine  ausser- 
ordentlich häufige  Klage  der  japanischen  Kranken  aller  Art  bildet. 

Nächst  diesem  Gefühl  von  Spannung  sind  am  häufigsten  das 
Gefühl  von  Taubsein,  Eingeschlafensein  und  ein  eigenthümliches  Ge- 
fühl von  Stechen,  Brennen  und  Beissen,  das  dem  Gefühl,  welches 
der  Pfeffer  auf  der  Zunge  hervorruft,  ähnlich  sein  soll  und  von  den 
Japanern  onomatopoetisch  »Piri-piri"  genannt  wird.  Die  beiden 
ersteren  pflegen  an  den  Beinen,  besonders  nach  längerem  Sitzen 
(auf  japanische  oder  europäische  Weise)  einzutreten.  Tragen  schwerer 
Gegenstände  ruft  bisweilen  an  den  oberen  Extremitäten  das  Gefühl 
von  Taubsein  hervor.  Nicht  selten  wird  auch  über  Ameisenlaufen, 
Wurmkriechen,  Kriebeln  geklagt.  Manchmal  haben  die  Kranken  die 
Empfindung,  als  ob  ein  bestimmter  Körpertheil  oder  selbst  der  ganze 
Körper  geschwollen  oder  verdickt  sei,  ohne  dass  sich  in  Wirklich- 
keit eine  Schwellung  nachweisen  lässt.  Ist  dieselbe  an  den  Fersen 
vorhanden,  so  kommen  dem  Patienten  die  Sandalen  dicker  vor,  als 
sie  es  wirklich  sind.  Mehrere  Male  klagten  die  Kranken  über  ein 
Gefühl  von  Steifigkeit,  das  sie  mit  der  Empfindung,  welche  einge- 
trockneter Kleister  auf  der  Haut  erzeugt,  verglichen. 

Ferner  kommen  öfters  subjective  Temperaturempfindungen  vor, 
sowohl  ein  Gefühl  von  Kälte  am  Rumpf  oder  an  den  Extremitäten, 
besonders  den  Füssen  auftretend,  als  von  Hitze,  bald  das  Gesieht, 
bald,  was  häufiger  ist,  den  ganzen  Körper  (bei  normaler  Temperatur) 
überlaufend.  Was  ersteres  betrifft,  so  geben  die  Kranken  bisweilen 
an,  die  Empfindung  zu  haben,  als  ob  sie  nasse  Kleider  oder  die 
Kleider  auf  die  nasse  Haut  angezogen  hätten.    Vereinzelt  werden 
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noch  folgende  Sensationen  notirt :  ein  Geftthl  von  Insectenstichen,  bei 
Bewegungen  der  Finger  die  Empfindung,  als  ob  dieselben  mit  Hand- 
schuhen bekleidet  seien,  das  Gefühl  des  Nachhintengesogenwerdens. 

Drei  Patienten  gaben  dem  Globus  hysterieus  ähnliche  Empfin- 
dungen an.  Ein  19 jähriger  Medicinschüler  hatte  zeitweise  das  Ge- 
ftthl, als  ob  die  Speiseröhre  im  oberen  Theile  der  Brust  verengt  sei 
und  beim  Schlingen  die  Speisen  sich  daselbst  verstopften.  Die  bei- 
den anderen,  Männer  in  den  vierziger  Jahren,  klagten  Aber  eine  bis- 
weilen eintretende  Empfindung,  als  ob  ein  kleiner  länglicher  Körper 
im  Bauch  von  unten  nach  oben  emporsteige.  Bei  dem  einen  der 
beiden  Kranken,  welcher  der  acuten  pemiciösen  Form  angehörte, 
leitete  diese  Empfindung  zugleich  mit  einem  GefQhle  von  Polsation 
in  der  Magengrube  Anfälle  heftiger  Beklemmung  ein.  Der  zweite 
Patient  (vgl.  Krankengeschichte  Kr.  5)  hatte  vorttbergehend  auch*  eine 
Art  von  Gflrtelgeftthl,  die  Empfindung,  als  ob  der  Oberbauch  lAngs 
des  Rippenrandes  bis  zur  Seitenwand  des  Thorax  eingeschnürt  werde. 

Ebenso,  wie  auf  die  Hypästhesie,  zeigt  sich  die  Witterung  manch* 
mal  auch  auf  die  Parästhesien  von  Einfluss.  Nasses  oder  nasskaltes 
Wetter  rufen  dieselben  bisweilen  hervor.  Auch  kaltes  Wasser  oder 
kalter  Wind  kann  dieselbe  Wirkung  haben. 

Ein  Fall  war  dadurch  besonders  bemerkenswerth,  dass  der  plötz- 
lich auftretenden  beträchtlichen  Zunahme  der  Lähmung  Sensationen 
in  den  betrefifenden  Gliedern  unmittelbar  vorausgingen.  Derselbe 
betraf  einen  19jährigen  Mann,  welcher  Ende  Mai  1879  zum  vierten 
Male  leicht  an  Eitk-ke  erkrankt  war.  Am  3.  August  gegen  Abend 
bekam  derselbe  plötzlich  ein  Gefühl  von  Wurmkriechen  unter  der 
Haut  der  Ober-  und  Unterschenkel,  welches  20  Minuten  lang  anhielt 
Kurze  Zeit,  nachdem  diese  Empfindung  verschwunden  war,  noch  an 
demselben  Abend,  bemerkte  er,  dass  die  Abstumpfung  des  Gefühls 
an  den  Unterschenkeln  zunahm  und  sich  allmählich  anch  auf  die 
Oberschenkel,  welche  bisher  normale  Sensibilität  gezeigt  hatten,  ans» 
breitete.  Femer  nahm  er  bei  den  Bewegungen,  welche  er  im  Bett 
machte,  wahr,  dass  dieselben  mehr  gestört  waren  als  vorher.  Als 
er  am  nächsten  Morgen  erwachte,  hatte  die  Motilitätsstörung  der* 
maassen  zugenommen,  dass  er  nicht  mehr  im  Stande  war  su  gehen. 

Schmerzen  sind  bei  der  Kak-ke  nicht  so  häufig  als  Parästhe- 
sien. Dass  das  vorzugsweise  die  Waden  befallende  GefflhI  von  Span- 
nung zu  wirklichen  Schmerzen  sieh  steigern  kann,  ist  bereits  oben 
erwähnt  Ausserdem  kommen  auch  Schmerzen  anderer  Natur,  aU 
stechende,  drückende,  ziehende,  dumpfe,  sowohl  an  den  oberen  ab 
unteren  Extremitäten  vor,  welche  bald  bei  Bewegungen,  bald  spontan 
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sich  einstellen.  Diese  Schmerzen  werden  ebenfalls  am  häufigsten  in 
den  Waden  localisirt.  Auch  wandernde  Sehmerzen  am  Bumpfe  wur- 
den beobachtet,  femer  stechende  Schmerzen,  welche  anfallsweise  bald 
diese,  bald  jene  circumscripte  Stelle  der  Extremitäten  oder  des  Kopfes 
befielen.  Mehrere  Fälle  waren  von  einer  periodisch  auftretenden  I  n  - 
tercostalneuralgie  begleitet;  in  einem  war  dies  während  zwei 
Anfällen  des  Kak-ke  der  Fall.  Weiter  können  auch  die  Gelenke 
zam  Sitz  der  Schmerzen  werden.  Letztere  stellen  sich  namentlich 
bei  Bewegungen  ein.  Die  Gelenke  der  unteren  Extremitäten  werden 
häafiger  befallen  als  die  der  oberen,  von  allen  Gelenken  am  häufigsten 
das  Kniegelenk. 

Spontaner  Rückenschmerz  wurde  von  keinem  meiner  Pa- 
tienten geklagt  Dagegen  zeigten  sich  beim  Klopfen  mit  dem  Per- 
eussionshammer  in  nahezu  30  Proc.  aller  Fälle  ein  oder  mehrere 
Domfortsätze  empfindlich  oder  schmerzhaft  Am  häufigsten  war  dies 
an  den  oberen  Brustwirbeln,  besonders  dem  3.,  4.  und  6.,  der  Fall. 
Bisweilen  ergaben  wiederholte  Untersuchungen  bei  einem  und  dem- 
selben Kranken,  dass  die  Empfindlichkeit  nicht  constant  auf  dieselben 
Processus  spinosi  fixirt  war,  sondern  zwischen  mehreren  schwankte, 
femer  dass  dieselbe  nicht  bei  jeder  Prüfung  nachzuweisen  war.  Wer- 
nich  fuhrt  dieses  Symptom,  vorzugsweise  als  Nachkrankheit  vorkom- 
mend, an.  Als  solche  habe  ich  dasselbe  ebenfalls  mitunter  neben 
anderen  Residuen  beobachtet 

In  einer  Reihe  von  Fällen  meist  mit  weiter  vorgeschrittenen 
Lähmungen  bestand  sowohl  an  den  oberen  als  unteren  Extremitäten 
Scbmerzbaftigkeit  von  Nerven  auf  Druck.  Mit  der  Hesse- 
niog  der  übrigen  Symptome  verlor  sich  dieselbe  ebenfalls.  Bei  einem 
Kranken,  der  atrophischen  Form  der  Kak-ke  angehörend  (vergL 
Krankengeschichte  Nr.  5),  fand  sich  zweifellos  eine  entzündliche 
Schwellung  des  einen  Nervus  radialis.  Dieser  fühlte  sich  deut- 
lich dicker  und  härter  an  und  war  weit  empfindlicher  als  der  der 
anderen  Seite;  dabei  bestand  gleichzeitig  eine  Entzündung  des  Ell- 
bogengelenks derselben  Seite.  Nervenschwellung  und  Gelenkentzün- 
dung bildeten  sich  allmählich  vollständig  zurück,  während  überhaupt 
der  Kranke  der  Genesung  entgegen  ging. 

Viel  häufiger  als  Scbmerzbaftigkeit  von  Nerven  auf  Druck  ist 
solche  von  Muskeln.  Die  Wadenmuskeln  betreffend  ist  die- 
selbe ein  gewöhnliches  Symptom  der  Kak-ke;  im  vorigen  Jahre 
wurde  letzteres  bei  32  Proc.  der  Kranken  constatirt.  Nächst  den 
Wadenmuskeln  findet  man  am  häufigsten  die  der  Oberschenkel,  be- 
sonders auf  der  Beugeseite,  sodann  die  der  oberen  Extremitäten,  in 
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erster  Linie  die  Vorderarmmuekeli],  empfindlich.  Aber  auch  an  der 
Musculatur  des  Bumpfes  kommt  dieses  Symptom  vor.  Diese  Maskd- 
hyperaesthesie  pflegt  bei  hochgradigen  Lähmungen  am  ansgebreitet- 
sten  und  intensivsten  zu  sein  und  kann  den  ohnedies  schon  höchst 
traurigen  Zustand  des  armen  Kranken  zu  einem  kaum  erträglichen 
machen.  Hier  ist  auch  der  Schmerzhaftigkeit  des  Leibes  auf  Druck 
zu  gedenken,  welche  nicht  selten  in  schweren  Fällen  von  Kak^ke, 
namentlich  fast  immer  bei  der  acuten  perniciösen  Form,  vorhanden 
ist  Wenigstens  zum  Theil,  bisweilen  ausschliesslich,  ist  dieselbe 
durch  die  Hyperaesthesie  der  Bauchmuskeln  bedingt. 

Was  die  Beflexthätigkeit  des  Eak-ke-Eranken  betrifit,  so 
verhalten  sich  die  von  der  Haut  ausgelösten  Beflexe  in  der  Regel 
normal.  Nur  ausnahmsweise  konnte  eine  Verminderung  oder  Std- 
gerung  derselben  constatirt  werden.  Bereits  oben  wurde  eines  Kran- 
ken gedacht,  bei  welchem  neben  einer  hochgradigen  allgemeinen 
Hyperaesthesie  eine  Steigerung  der  Beflexerregbarkeit  bestand.  Baelz 
beobachtete  bei  einem  Beconvalescenten  eine  so  stark  erhöhte  Be- 
flexerregbarkeit, dass  sie  fast  an  Tetanus  erinnerte.  —  In  beinahe 
einem  Drittel  aller  meiner  Fälle  fehlten  die  Patellarsehnen- 
reflexe.  Bei  keinem  Patienten,  welcher  ausgeprägte  paretisehe 
Erscheinungen  darbot,  waren  sie  vorhanden.  Bisweilen  waren  sie  in 
leichteren  Fällen  auf  der  stärker  afficirten  Seite  deutlich  schw&ch^ 
als  auf  der  anderen,  resp.  fehlten;  aber  auch  das  Gegentheil  kam 
vor.  Manchmal  konnte  das  Fehlen  der  Patellarsehnenreflexe  schon 
wenige  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  nachgewiesen  werden. 
Dasselbe  ist  femer  ein  Symptom,  welches  oft  Monate  lang,  nachdem 
alle  Übrigen  Symptome  verschwunden  sind  und  der  Kranke  voll- 
kommen seine  frühere  Gesundheit  wieder  erlangt  hat,  noch  fortbe- 
steht. Eine  pathologische  Steigerung  der  Patellarsehnenreflexe  wurde 
in  keinem  Falle  beobachtet  Von  den  Achillessehnen  gelang  es  mir 
bei  Eak-ke-Eranken  niemals  Beflexe  auszulösen. 

Vasomotorische  Störungen  (abgesehen  von  den  später  zu 
besprechenden  serösen  Transsudationen)  kommen  in  der  Begel  im 
der  Eak-ke  nicht  vor.  In  einem  Falle  sah  ich  ohne  irgend  eine 
Veranlassung  an  den  Beinen,  besonders  an  den  Unterschenkeln,  eine 
diffus  fleckige,  schwach  bläuliche  Böthe  auftreten,  welche  blos  einen 
Tag  deutlich  und  nach  6  Tagen  fast  vollständig  verschwunden  war. 
Bei  einem  anderen  Kranken  fand  sich  auf  beiden  Fussrflcken  ein 
circumscriptes  Erythem,  in  dessen  Mitte  die  Epidermis  rauh  erschien. 

Bei  allen  Kranken,  welche  mehr  oder  weniger  gelähmt  sind, 
kommt  es  zu  einer  bedeutenden  Atrophie  der  Muskeln.    Am 
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hochgradigsten  ist  dieselbe  atets  an  den  unteren  Extremitäten,  und 
hier  sind  ea  namentlich  wieder  die  Waden,  welche  oft  faat  ganz 
gehwinden.  In  geringerem  Maaaae  magern  die  Muskeln  der  oberen 
Extremitäten  ab,  aber  auch  hier  erreicht  die  Atrophie  nicht  unbe- 
trächtliche Orade  und  ist  in  der  Regel  an  den  Vorderarmen  noch, 
stärker  als  an  den  Oberarmen.  Selbst  die  Musculatur  des  Bumpfes 
kann  an  derselben  Theil  nehmen.  Umfange  der  Oberarme  von  18, 
der  Unterarme  von  16,  der  Oberschenkel  von  32,  der  Unterschenkel 
von  25  Cm.  beobachtet  man  nicht  selten.  Die  Kranken  nehmen  in 
Folge  dessen  häufig  um  ein  Fünftel  ihres  Körpergewichtes  und  mehr 
ab.  Auch  in  leichteren  Fällen  weisen  Bandmaass  und  Wage  eine, 
wenn  auch  weit  geringere  Abmagerung  nach. 

Wassersucht  verdeckt  natürlich  den  Muskelschwund.  Erst  wenn 
erstere  beseitigt  ist,  tritt  die  Abmagerung  der  gelähmten  Glieder  su 
Tage.  Nicht  selten  ist  die  Atrophie  an  einer  Extremität  stärker  als 
an  der  entsprechenden  anderen;  dabei  kann  letztere  einen  höheren 
Grad  von  Lähmung  darbieten  als  erstere. 

Die  atrophischen  Muskeln  fühlen  sich  schlaff  und  weich,  manch- 
mal fast  wie  Watte  an.  Ueber  die  Schmerzhaftigkeit  derselben  auf 
Druck  ist  bereits  oben  gesprochen  worden.  Mit  der  allmählich  fort- 
schreitenden Besserung  der  übrigen  Symptome  kehrt  langsam  auch 
die  frühere  Muskelfülle  wieder. 

Nur  an  den  Wadenmuskeln  scheint  eine  Induration  vor- 
zukommen,  deren  bereits  oben  (vergl.  Contractur  der  Wadenmuskeln) 
einmal  gedacht  wurde.  Seitdem  meine  Aufmerksamkeit  auf  diese 
Erscheinung  gelenkt  wurde,  habe  ich  dieselbe  ausser  bei  den  oben 
besprochenen  Patienten  in  einer  ganzen  Beihe  von  Fällen,  sowohl 
Yon  leichten  als  schweren  —  im  vergangenen  Jahre  bei  7  Proc.  der 
Kranken  —  gesehen,  und  zwar  kam  dieselbe  nicht  nur  im  Verlaufe 
der  Krankheit,  manchmal  erst  während  der  Beconvalescenz  sich  ent- 
wickelnd, sondern  auch  als  Besiduum  einer  früheren  Erkrankung  zur 
Beobachtung ;  in  einem  Falle  bestand  sie  noch  nach  4  Jahren.  Immer 
waren  beide  Musculi  gastrocnemii  interni  betroffen,  bisweilen  auf  der 
einen  Seite  stärker  als  auf  der  anderen.  Dieselben  waren  als  hahe 
Bäuche  von  verschiedener  Dicke  zu  fühlen,  welche  nach  unten  zu 
ziemlich  spitz  ausliefen,  oben  aber  nicht  scharf  begrenzt  sich  in  der 
Kniekehle  verloren.  Ausnahmsweise  zeigten  sich  auch  die  Musculi 
gastrocnemii  externi  verhärtet.  Gewöhnlich  bestand  mehr  oder  we- 
niger stärkere  Empfindlichkeit  dieser  Muskeln  auf  Druck.  In  der 
Regel  war  die  Bewegung  des  Fusses  nicht  gestört.  Wem  ich  und 
auch  Simmons  erwähnen  dies  Symptom  nicht,  Anderson  spricht 
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von  „tndurations  in  the  gasirocnemü^  symmetrieal  and  apparenibf  eon* 
ßned  to  the  inner  beUy,^  Kieht  zu  yerwechseln  mit  dieser  Eraehei- 
nnng  ist  eine  Schwellung  und  Derbheit  der  Waden ,  welche  öftezs 
zu  Anfang  der  Krankheit ,  gewöhnlich  gleichzeitig  mit  Oedem  der 
Unterschenkel  vorkommt  und  sicher  zum  grossen  Theil  auf  einer 
serösen  Durchtrftnkting  der  Muskeln  beruht  Mit  dem  Verschwinden 
des  Anasarka  pflegen  auch  die  Waden  wieder  kleiner  und  weicher 
zu  werden. 

Das  Unterhautfettgewebe  atrophirt  ebenfalls,  besonders  an 
den  Extremitäten,  während  bisweilen  am  Rumpfe  der  Panniculus 
adiposus  noch  leidlich  entwickelt  ist;  letzterer  ist  überhaupt  bei 
Japanern  gewöhnlich  nur  massig.  Unter  dem  Einflüsse  der  guten  Ho- 
spitalkost  kommt  es  hier  bei  den  gelähmt  damiederliegenden  Kran- 
ken nicht  selten  zur  Ausbildung  eines  ziemlich  beträchtlichen  Fett- 
polsters, welches  eigenthtimlich  mit  den  dünnen  Gliedern  contraatirt 

Bei  hochgradigen  Lähmungen  zeigt  sich  öfters  auch,  namentlich 
an  den  Extremitäten,  besonders  den  Unterschenkeln,  eine  Atrophie 
der  Haut.  Diese  erscheint  trocken,  rauh,  hie  und  da  mit  kleien- 
förmigen  Schüppchen  bedeckt  und  hat  an  ihrer  Elasticität  eingebflsst 

Was  sonstige  trophische  Störungen  betrifft,  so  habe  ich  nnr  bei 
zwei  Kranken  —  bei  einem  bestand  eine  Complication  mit  Abdomi- 
naltyphus —  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  das  Eintreten  eines  nnbe- 
deutenden  Decubitus  beobachtet. 

In  2  leichten  Fällen  kamen  —  wahrscheinlich  unabhängig  Ton 
der  Kak-ke  —  an  den  unteren  Extremitäten  Furunkel  vor.  Bei 
dem  einen  Kranken  bildete  sich  gleichzeitig  mit  dem  Eintritt  der 
Kak-ke  -  Symptome  ein  Furunkel  an  dem  am  stärksten  affidrten 
Beine.  Der  andere  bekam  einen  solchen,  während  sich  die  Krank- 
heit besserte. 

Als  trophische  Störung  ist  aber  wahrscheinlich  die  in  einem 
Falle  der  atrophischen  Form  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  5)  beob- 
achtete monarticuläre  Oelenkentzttndung  aufzufassen.  Diese 
betraf  das  eine  Ellenbogengelenk.  Letzteres  war  stark  geschwollen, 
geröthet,  heiss  und  schmerzhaft ;  die  Schwellung  setzte  sich  in  grosser 
Ausdehnung  auch  auf  die  Nachbartheile  fort.  Gleichzeitig  bestand, 
wie  bereits  oben  erwähnt  wurde,  eine  entzündliche  Schwellung  des 
Nervus  radialis  derselben  Seite.  Diese  Gelenkentzündung  bildete 
sich  nach  etwa  2  Monaten  wieder  vollständig  zurück. 

Gehirnsymptome  spielen  bei  der  Kak-ke  eine  untergeordnete 
Bolle.  Nur  deprimirte  Gemüthsstimmung  und  Unlust  sn 
geistiger  Thätigkeit  bilden  auch  in  leichten  Fällen  häufige  Kla- 
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gen.  Bisweilen  wird  Aber  Schwere  des  Kopfes  oder  Kopf- 
schmerzen geklagt  Letztes  Jahr  wurde  Kopfweh  in  11  Proc.  der 
Fälle notirt  Gongestionen,  Ohrensausen,  Augenflimmern 
treten  nur  selten  auf.  Etwas  häufiger  ist  Schwindel,  welcher  die 
Kranken  vorzugsweise  beim  Oehen  befällt.  Einmal  fiel  ein  leicht 
Kranker,  während  er  im  Stehen  untersucht  wurde,  in  Ohnmacht. 
Unruhiger  oder  durch  Träume  gestörter  Schlaf  ist  öfters  Gegenstand 
der  Klagen.  In  schweren  Fällen  lässt  oftmals  die  heftige  Oppression, 
welche  manchmal  gerade  zur  Nachtzeit  noch  zunimmt,  die  Kranken 
nicht  zum  Schlafen  kommen. 

Würgen  und  Erbrechen  werden  unten  unter  den  Symptomen 
der  Digestionsorgane  Besprechung  finden. 

Das  Sensorium  bleibt  in  der  Begel  selbst  in  schweren,  letal 
endenden  Fällen  bis  wenige  Augenblicke  vor  dem  Tode  vollkommen 
klar.  Nur  in  einem  mit  protrahirtem  Abdominaltyphus  complicirten 
Falle  bestanden  Sopor  und  stille  Delirien  ein  paar  Tage  vor  dem 
Tode, 

In  einem  Falle  kam  es  bei  einem  29jährigen,  hereditär  nicht 
belasteten,  vorher  gesunden  Manne  während  des  Verlaufes  einer 
leichten  Kak-ke  ohne  nachweisbare  Ursache  zum  Ausbruch  einer 
Psychose. 

Störungen  der  Sinnesfunctionen  kamen,  abgesehen  von 
dn  paar  Mal  geklagter  Abnahme  des  Sehvermögens  leichten  Grades 
(ohne  ophthalmoskopischen  Befund),  nicht  zur  Beobachtung. 

Die  ausnahmsweise  auftretende  Lähmung  von  Gehirnnerven 
ist  bereits  oben  besprochen  worden. 

2.  Störungen  der  Grculatian, 

Nächst  dem  Nervensystem  sind  es  die  Girculationsorgane,  welche 
bei  der  Kak-ke  am  meisten  afficirt  werden.  Die  nervösen  Störungen 
nnd  die  der  Girculation  gehen  aber,  wie  wir  bereits  sahen,  nicht 
parallel.    Bisweilen  leiten  letztere  die  Krankheit  ein. 

Zu  den  häufigsten  Symptomen  der  Kak-ke  gehört  das  Herz- 
klopfen; bei  mehr  als  der  Hälfte  der  Patienten  bildet  dasselbe 
einen  Gegenstand  der  Klage.  Zu  Anfang  der  Erkrankung  und  in 
leichten  Fällen  nur  nach  stärkeren  Körperbewegungen  oder  nach 
dem  Essen  sich  einstellend  pflegt  es  die  Kranken  nicht  sehr  zu 
stör^.  Im  weiteren  Verlaufe  tritt  dasselbe  aber  auch  in  der  Buhe 
auf,  bald  häufiger,  bald  seltener,  bald  ist  es  sogar  dauernd  vorhan- 
den und  wird  oft  zur  häufigsten  Beschwerde  der  Patienten.    Die 
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Anfälle  kommen  mit  Vorliebe  in  den  Abendstunden  oder  des  Kaehts; 
aber  es  kommt  auch  vor,  dass  dieselben  nur  am  Morgen,  an  wel- 
chem, wie  schon  erwähnt,  nicht  selten  eine  Exacerbation  aller  Sym- 
ptome stattfindet,  sich  zeigen.  Das  Herzklopfen  ist  häufig  von  Op- 
pression  und  Enrzathmigkeit  begleitet,  bisweilen  gesellen  sieh 
auch  Congestionen  nach  dem  Kopf  und  Ohrensausen  während  der 
Anfälle  hinzu.  Den  höchsten  Grad  erreichen  Herzklopfen,  Beklem- 
mung und  Athemnoth,  den  Kranken  in  einen  Zustand  der  fürehter- 
liebsten,  qualvollsten  Unruhe  versetzend,  bei  jenem  oben  beschrie- 
benen Endstadium  der  Kak-ke,  welches  die  Japaner  Shijo-shio 
nennen. 

Mitunter  wird  von  den  Kranken  weniger  Aber  Herzklopfen,  ab 
ttber  ein  oft  recht  lästiges  Qefühl  von  Pulsation  in  der  Magen- 
gegend  geklagt. 

Herzklopfen  sowohl  wie  Palpitation  im  Epigastrium  sind  nicht 
immer  von  erhöhter  Herzaction  begleitet,  man  beobachtet  dieselben 
auch  bei  nicht  verstärktem  Herzstoss  und  normaler  oder  sogar  ver- 
langsamter Pulsfrequenz. 

Oppression  tritt  nicht  nur  als  Begleiterin  der  soeben  erwähn- 
ten Anfälle  von  Herzklopfen  auf,  sondern  kommt  nicht  selten  auch 
für  sich  allein  vor.  Dieselbe  pflegt  dann  dauernd  vorhanden,  in 
ihrer  Intensität  aber  mannigfachen  Schwankungen  unterworfen  vi 
sein.  Bisweilen  ist  die  Beklemmung  vorzugsweise  in  der  Nacht  stark, 
so  dass  der  Schlaf  der  Kranken  dadurch  gestört  wird.  Namentlich 
ist  dies  bei  der  acuten  pemiciösen  Form  der  Fall. 

Noch  weit  häufiger  als  Oppression  in  der  Brust  wird  bei  Kakke- 
Kranken  ein  Oeftthl  von  Völle  oder  Druck  im  Epigastrium 
zum  Gegenstand  der  Klage.  Zweifellos  hat  man  den  Ursprung  des- 
selben häufiger  im  Herzen  als  im  Magen  zu  suchen. 

Schmerzen  in  der  Herzgegend  kommeui  abgesehen  ron 
den  bereits  oben  erwähnten  Intercostalneuralgien ,  manchmal  vor, 
sowohl  bei  schweren  als  leichten  Fällen,  und  können  sogar  zu  den 
ersten  Symptomen  der  Krankheit  gehören.  Dieselben  werden  g^ 
wohnlich  als  dumpfe  geschildert.  Ein  Kranker  (vergl.  Krankenge- 
schichte Nr.  14)  klagte  kurz  vor  dem  Tode  ttber  ein  Geftthl,  als  ob 
seine  Brust  von  innen  her  zersprengt  werden  sollte. 

Der  Puls  ist  in  der  Regel  (ohne  dass  Fieber  vorhanden  ist)  mehr 
oder  weniger  beschleunigt,  auch  in  denjenigen  Fällen,  in  welchen 
subjective  Symptome  von  Seiten  des  Herzens  fehlen.  In  einem  Falle, 
bei  einem  Typhus -Reconvalescenten,  bei  welchem  wir  Gelegenheit 
hatten ,  die  Kak-ke  unter  unseren  Augen  sich  entwickeln  zu  sehen, 
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ging  die  Palsbeschleunigung  schon  einige  Tage  den  übrigen  Sym- 
ptomen yoraos. 

Die  Pulsfrequenz  schwankt  gewöhnlich  zwischen  80 — 100.  Bei 
der  acuten  pemiciösen  Form  ist  dieselbe  noch  höher,  aber  auch  hier 
gehören  mehr  als  120  Pulsschl^ge  in  der  Minute  zu  Seltenheiten. 
Dem  letalen  Ausgange  ging  öfters  eine  beträchtliche  Verlangsamung 
des  Pulses  voraus,  welche  ein  paar  Stunden  oder  schon  einige  Tage 
Tor  dem  Tode  begann.  So  sank  in  einem  Falle  (vergl.  Kranken- 
geschichte Nr.  13)  die  Pulszahl  innerhalb  5  Tagen  von  120  auf  54. 
Bei  einem  anderen  Kranken  (Nr.  12)  fiel  der  Puls  in  den  letzten 
3  Lebensstunden  von  104  auf  20  ab. 

Der  Puls  der  Kak-ke-Kranken  ist  leicht  erregbar.  Nicht  selten 
genttgt  schon  die  Aufregung  durch  die  blosse  Untersuchung,  um  die 
Pulsfrequenz  bedeutend  zu  erhöhen.  Bei  Anfällen  von  Herzklopfen 
steigt  dieselbe  häufig  ebenfalls  nicht  unbeträchtlich. 

Auch  abgesehen  von  der  schon  erwähnten  prämortalen  kommt 
bisweilen  Verlangsamung  des  Pulses  (ohne  dass  eine  Behand- 
lung vorausgegangen  ist)  vor«  —  Unregelmässigkeiten  des 
Pulses  leichteren  Grades  werden  manchmal  beobachtet. 

Der  Sphygmograph  lässt  in  den  meisten  Fällen  Abweichungen 
der  Pulscurve  von  der  Norm  erkennen.  Dieselben  bestehen  1.  in 
Vergrössernng  und  selbständigem  Hervortreten  der  Rück- 
stosselevation  und  2.  in  Verminderung  oder  Wegfall  der 
Elasticitätselevationen.  Vom  normalen  Pulse  zum  unterdikro- 
ten,  dikroten,  ttberdikroten  Pulse  kommen  alle  Uebergänge  vor  und 
auch  Trikrotie  wird  beobachtet.  Es  besteht  also  eine  mehr  oder 
weniger  starke  Herabsetzung  der  Spannung  des  Arterien- 
rohres. 

Die  Höhe  der  Pulswellen  wechselt,  abhängig  von  der  verschie- 
denen Stärke  der  Herzthätigkeit.  Vor  dem  Tode  wird  der  Puls 
immer  kleiner,  fadenförmig,  zuletzt  unftlhlbar. 

Der  Kak-ke-Puls  gleicht  demnach  in  den  meisten  Fällen  dem 
Fieberpulse.  Wernich's  Untersuchungen  ergaben  im  Wesent- 
lichen dasselbe  Besultat ;  gleichwohl  findet  er  in  seinen  Gurven  zum 
Theil  eine  Aehnlichkeit  mit  denen  bei  Aorteninsufficienz,  ftlr  welche 
aber  ja  im  Gegentheile  ausser  der  Celerität  gerade  die  Kleinheit  der 
Rtlckstosselevation  charakteristisch  ist. 

Obwohl  Wer  nie  h  seiner  Arbeit  bereits  eine  grosse  Zahl  von 
Pulscurven  beigegeben  hat,  erlaube  ich  mir  doch  hier  noch  einige 
aus  meiner  eigenen  Sammlung  einzufttgen,  weil  dieselben  die  erwähn- 
ten Verhältnisse  in  noch  eclatanterer  Weise  zeigen.    Die  Pulscurven 
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Bind  mittelst  eines  Sommerbrodt'schen  Spbygmographen  thals  von 
mir,  theils  von  besonders  auf  die  Handhabung  dieses  Instrumentes 
eingeschulten  Assistenten,  den  Herren  B.  Kambe,  E.  Takashina 
und  H.  Eazura,  aufgenommen  worden.    (S.  Tafel  II.) 

Als  Nr.  1  ist  eine  normale  Pulscurve^  von  einem  gesunden  21  jlh- 
rigen  Manne  herrührend ,  vorangestellt  worden.  Nr.  2  —  7  wurden 
von  verschiedenen  Kranken  der  rudimentären  Form  genommen ;  bä 
allen  waren  die  Klagen  nur  gering.  Man  findet  in  denselben  die 
Uebergangsformen  vom  unter-  zum  ttberdikroten  Pulse  wieder.  Nr.  S 
bis  19  stammen  von  einem  Kranken,  dessen  Geschichte  oben  mit- 
getheilt  wurde  (Nr.  2).  Es  war  dies  ein  mittelschwerer  Fall,  aber 
der  schwerste  uncomplicirte ,  welcher  überhaupt  im  letzten  Kak-ke- 
armen  Sommer  zur  Beobachtung  kam.  Diese  Curven  zeigen  auf  du 
Eclatanteste ,  in  welcher  Weise  die  Pulscurve  von  der  Pulsfrequens 
abhängt.  Die  Gefässspannung  nimmt  mit  der  therapeutisch  erzielten 
Verminderung  der  Pulszahl  zu  und  dann,  wenn  diese  wieder  steigt,  ab, 
obwohl  alle  Krankheitserscheinungen,  subjective  sowohl  als  objectire, 
sich  bessern  und  der  Patient  der  Genesung  entgegengeht  Die  Ab- 
hängigkeit der  Pulscurve  von  der  Pulsfrequenz  ersieht  man  ebenfalls 
aus  den  Curven  Nr.  20—24,  welche  ein  anderer,  der  rudimentiren 
Form  angehörender  Kranker  lieferte.  Die  Notizen  unter  denselben 
sagen  das  Nöthige.  Nr.  20  und  21  zeigen  Pulsus  tricrotus.  Alle 
Kranke  waren  —  es  sei  dies  nochmals  besonders  hervorgehoben  — 
zur  Zeit,  als  die  Pulscurven  aufgenommen  wurden,  fieberlos. 

Die  Herabsetzung  der  Gefässspannung  bei  der  Kak-ke  ist  zum 
grossen  Theile  die  FDlge  der  Pulsbeschleunigung.  Man  darf  aber 
nicht  erwarten,  dass  einer  bestimmten  Pulszahl  eine  bestimmte  Pohl- 
form  entspricht,  ebensowenig  wie  beim  Fieber  einer  bestimmten  Tem- 
peratur eine  bestimmte  Pulsform  zukommt.  Dass  die  PulsbeschleQ- 
nigung  jedoch  nicht  das  alleinige  die  Gefässspannung  vermindernde 
Moment  ist,  geht  daraus  hervor,  dass  auch  bei  Pulsverlangsamnng 
dieselbe  Pulsform  vorkommen  kann. 

Wernich  geht  zu  weit,  wenn  er  behauptet,  in  den  7eriüh 
derungen  der  Pulscurven  „ein  zuverlässiges  und  objectiv  anfichan- 
liches  Unterstützungssymptom  für  den  Anfang  der  Krankheit  gefunden 
zu  haben  **.  Er  erhielt  selbst  dieselben  Abweichungen  auch  bei  einer 
Anzahl  anämischer  und  schlecht  genährter  Individuen  (sicher  mit 
gesteigerter  Pulsfrequenz),  welche  zum  grössten  Theile  nachher  nicht 
an  Kak-ke  erkrankten.  Dass  aus  seö^  I.  Klasse,  aus  27  ^t  aus- 
sehenden und  gut  genährten  QMjt^KjtfßUi  no^n^alen  Pniscarren  be- 
stehend, keiner,  aqi  liMMl^H^^^  '  schlecht  genährte 
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Schiller  mit  etwas  abweichenden  Garven  umfassend,  2,  aus  der  UI^ 
32  Sobtllery  welche  schon  wiederholt  an  Eak-ke  gelitten  hatten,  ent- 
haltenden 5  mit  ebenfalls  nicht  normalen  CurrCn  —  bei  jungen  Leu- 
ten, weliche  früher  Eak-ke  durchgemacht  hatten,  fand  ich  h&ufig 
eine  Beschleunigung  des  Pulses  —  im  folgenden  Sommer  erkrankten, 
beweist  nicht  mehr,  als  dass  anämische  und  schlecht  genährte  Indi- 
viduen mehr,  als  blühende  und  kräftige  und  in  noch  höherem  Grade 
solche,  welche  bereits  einen  oder  mehrere  Anfälle  durchgemacht 
haben,  zur  Erkrankung  an  Eak-ke  disponirt  sind. 

Die  besprochenen  Abweichungen  der  Pulscurve  kommen  ferner 
keineswegs  allen  Eak-ke-Eranken  zu.  Man  erhält  hingegen  manch- 
mal von  Eak-ke -Eranken  auch  Curven,  welche  auf  eine  Zunahme 
der  Spannung  des  Arterienrohrs  schliessen  lassen,  Curven,  welche 
trotz  bestehender  Pulsbeschleunigung  keine  Bttckstosselevationen  und 
deutlich  ausgeprägte  Elasticitätselevationen  erkennen  lassen.  Wer- 
nich  bildet  selbst  2  solche  Curven  ab  (Nr.  3  und  47),  von  denen 
erstere  noch  dazu  von  einem  schweren,  3  Tage  später  der  Erankheit 
erliegenden  Patienten  herstammt;  er  widerlegt  dadurch  selbst  seine 
eigene  Behauptung.  Ich  lasse  2  ähnliche  Curven  (Nr.  25  und  26) 
folgen,  welche  Leichterkrankten  entnommen  sind. 

Dass  bei  Eak-ke  auch  ein  dem  für  Aorteninsufficienz  charakte- 
ristischen gleichender  Puls  vorkommt,  habe  ich  aus  einer  von  Herrn 
Prof.  Baelz  aufgenommenen  Curve  ersehen.  Jedenfalls  sind  aber 
solche  Fälle  nicht  häufig;  mir  selbst  ist  kein  einziger  der  Art  vor- 
gekommen. Wernich's  Curve  Nr.  2  gehört  wohl  hierher,  und  auch 
bei  Hoffmann  findet  sich  eine  hierauf  bezügliche  Bemerkung. 

Was  die  Untersuchung  des  Herzens  betrifft,  so  findet  man  häufig 
verstärkte  und  abnorm  verbreitete  Herzaction,  zumal  wenn 
durch  die  Aufregung  der  Untersuchung  ein  Anfall  von  Herzklopfen 
hervorgerufen  worden  ist  Vor  dem  Tode  beobachtet  man  öfters  eine 
weit  über  Herzgegend  und  Epigastrium  hinaus  sich  erstreckende  Pul- 
sation, welche  in  auffallendem  Gegensatze  zu  dem  kleinen,  schwa- 
chen Pulse  steht 

Dabei  können  auch  die  Carotiden  lebhaft  pulsiren  und  zuweilen 
ist  auch  Pulsation  der  Venae  jugulares  extemae  vorhanden« 

Mehr  oder  weniger  starke  Dilatation  des  rechten  Ventrikels 
ist  ein  häufiger  Befund  und  kommt  auch  vor,  wenn  alle  subjectiven 
Symptome  von  Seiten  des  Herzens  fehlen.  Gleichzeitige  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  vnrd  auch  beobachtet,  aber  seltener. 

In  2  Fällen,  von  denen  der  eine  der  hy dropisch  -  atrophischen, 
der  andere  der  rudimentären  Form  angehörte,  konnte  ich  verfolgen, 
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wie  sich  in  der  Beconvaleacenz  in  knnerZeit  eine  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  ausbildete.  Wahrscheinlich  geachiekt 
dies  öfters.  Ich  schliesse  dies  daraas,  dass  bei  einer  ganzen  Reibe 
junger,  in  den  20er,  Jahren  stehender  Leute,  welche  wiederholt  an 
Eak-ke  gelitten  hatten,  eine  mehr  oder  weniger  starke  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  oder  selbst  des  ganzen  Herzens  constatirt 
werden  konnte,  fQr  welche  irgend  eine  andere  Ursache  sich  nicht 
nachweisen  liess.  Noch  weitere  Beobachtungen  müssen  dies  beeti- 
tigen.  Dass  nicht  in  der  häufigen  Wiederkehr  der  Eak-ke-AnfiQle 
allein  der  Orund  der  Herzhypertrophie  zu  suchen  ist,  beweist  jener 
bereits  erwähnte  Kranke,  welcher  seit  30  Jahren  jährlich  eine  Attacke 
durchzumachen  hatte,  dessen  Herz  aber  keine  Hypertrophie  erken- 
nen liess. 

lieber  die  Betheiligung  des  Pericardiums  bei  der  Kak-ke 
wird  weiter  unten  die  Bede  sein. 

Die  Auscultation  weist  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  anor- 
ganische systolische  Geräusche  an  einem  oder  mehreren 
Ostien  nach,  welche  oft  von  auffallender  Intensität  sind.  Dieselben 
haben  aber  ftlr  die  Kak-ke  absolut  nichts  Charakteristisches,  da  irir 
hier,  wie  auch  Wernich  bemerkt,  tlberhaupt  bei  den  meisten  unserer 
Patienten  solche  zu  hören  gewohnt  sind.  Am  häufigsten  sind  di^ 
selben  am  Pulmonalostium,  an  welchem  sie  nicht  selten  einen  ausser- 
ordentlich rauhen  Charakter  annehmen,  nächstdem  beobachtet  mtn 
sie  am  häufigsten  an  der  Mitralklappe.  Auch  diastolische  Ge- 
räusche anorganischer  Natur  kommen  vor,  wie  Wernieb 
angibt,  aber  ausserordentlich  selten.  Ich  habe  solche  nur  in  3  Fällen 
wahrgenommen:  2 mal  waren  sie  über  der  Pulmonalis,  im  3.  Falle 
ttber  der  Herzspitze  zu  hören,  hier  aber  nur  zeitweise,  nicht  bei  jedo' 
Contraction  des  Herzens. 

Wirkliche  Endocarditis  fand  ich  nur  2 mal  bei  Kak-ke-Kran- 
ken.  In  dem  einen  Falle,  eine  32jährige  Frau  betreffend,  bei  wel- 
cher Katzenschnurren  an  der  Herzspitze  zu  ffihlen  war,  gingen  Oedeme 
und  Herzsymptome  einen  Monat  den  fibrigen  Erscheinungen  voraus. 
Ho  ff  mann,  welcher  auch  im  Verlaufe  der  Krankheit  zuweilen  eine 
Endocarditis  hinzutreten  gesehe^n  haben  will,  sagt  a.  a.  0. :  ,  Endocar- 
ditis geht  bisweilen,  wie  Verfasser  in  einigen  Fällen  beobachtet  bat, 
dem  Beginn  der  Kak-ke  nur  um  wenige  Tage  voraus,  und  ist  Vw- 
fasser  geneigt,  anzunehmen,  dass  in  diesen  Fällen  die  Endocarditis 
nicht  als  eine  selbständige  Krankheit,  sondern  nur  als  ein  initiales 
Symptom  der  Kak-ke  aufzufassen  ist,  da  auch  sonst  bei  dieser  con- 
stant  Abnormitäten  der  Herzfunction  beobachtet  werden,  deren  Stei- 
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gerung  zur  EndooarditU  ftthren  kann  und  nicht  ganz  selten  im  Yer- 
laafe  der  Krankheit  auch  dieselbe  bewirkt.**  In  der  Häufigkeit  d^r 
Endocarditis  bei  Eak-ke  hat  sich  ;neiner  Meinung  nach  Hoff  mann 
sicher  getäuscht,  und  ich  stimme  den  Gründen,  welche  Wernich 
g^en  die  Annahme  einer  solchen  anführt,  vollkommen  bei.  —  In 
dem  zweiten  Falle  von  Endocarditis,  welchen  ich  noch  beobachtete, 
handelte  es  sich  nicht  um  eine  reine  Eak-ke,  sondern  diese  war  mit 
Gehimsyphilis  compiicirt  (yergl.  Krankengeschichte  Nr.  8  und  Sec- 
tioDsbericht  Nr«  2).  Die  Endocarditis  trat  hier,  wie  wir  sie  ja  so 
b&afig  als  terminale  Gomplication  zu  schweren  Krankheiten  hinzukom- 
men sehen,  in  den  letzten  Lebenstagen  zugleich  mit  einer  fibrinös- 
hämorrhagischen Pleuritis  ein. 

Accentuation  des  zweiten  Pulmonaltons  beobachtet  man 
beinahe  ebenso  häufig  als  systolische  Geräusche,  seltener  Spaltung 
desselben.  Auch  bei  anderen  Kranken,  namentlich  bei  anämischen 
und  geschwächten  Individuen  ist  bekanntlich  erstere  eine  nichts  we- 
niger als  seltene  Erscheinung  und  beruht  wohl  auf  einer  Retraction 
der  Lungen,  welche  in  Schwäche  der  Inspirationsmuskeln  ihren 
Grund  hat. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  weist  in  leichten 
Fällen  nichts  Abnormes  nach.  In  schweren  Fällen  ist  die  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  entschieden  vermindert.  Leider  habe  ich  keine 
Zählangen  derselben  vornehmen  können,  da  zwei  Malassez'sche 
Apparate,  welche  wir  aus  Europa  kommen  Hessen,  das  UnglQck  hat- 
ten, hier  zerbrochen  anzulangen,  und  der  dritte  bis  jetzt  noch  nicht 
eingetroffen  ist.  Herr  Prof.  Baelz  hatte  die  Gate,  mir  die  Resultate, 
welche  er  bei  einem  schweren  Falle  erhielt,  mitzutheilen ;  an  wei- 
teren Untersuchungen  wurde  auch  er  gehindert,  da  sein  Apparat  bald 
dai:auf  das  Schicksal  der  unserigen  theilte.  Dieser  Fall  betraf  einen 
20jährigen  Mann,  welcher  seit  4  Wochen  zum  ersten  Male  an  Kak-ke 
erkrankt  war  und  starke  Lähmung  an.  Armen  und  Beinen  mit  Ab- 
magerung, Stimmbandparese,  starke  Muskelschmerzen,  frequenten 
Puls,  Dyspnoe,  Abnahme  der  Harnmenge,  leichtes  Fieber,  aber  kein 
Oedem  darbot.  1  Ccm.  Blut  enthielt  4050000  rothe  Blutkörperchen ; 
das  Verhältniss  der  farblosen .  Blutkörperchen  zu  den  rothen  betrug 
1  zu  ca.  300.  8  Tage  später,  während  welcher  Patient  schlimmer 
geworden  war  —  er  kam  aber  davon  —  war  das  Ergebniss  der  Zäh- 
lung 3740000  —  1 :  270.  Auch  ich  constatirte  wiederholt  in  schwe- 
ren Fällen  eine  relative  Zunahme  der  farblosen  Blutkörperchen.  Neben 
den  normal  grossen  rothen  Blatkörperohen  wurden  häufig  auch  noch 
kleinere  gefunden.    Der  Schrumpfung  der  rothen  Blutkörperchen, 
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dem  Auftreten  der  Maulbeer-  und  Stechapfelform  kann  ioh  nicht  du- 
Belbe  Gewicht  beilegen,  wie  Wernich,  da  dieselben  sowohl  im  Blnte 
Gesunder  als  Kranker  ein  zu  gewöhnliches  Vorkommniss  sind.  Dsm 
in  schweren  Fällen  die  rothen  Blutkörperchen  weniger  geneigt  sind, 
sich  geldrollenaitig  an  einander  zu  legen,  habe  auch  ich  beobachtet 
Aber  auch  dies,  ein  häufiger  Befund  bei  anämischen  Zuständen,  ist 
durchaus  nichts  Charakteristisches  fttr  die  Eak-ke. 

Gefärbte  runde  Partikelchen  fanden  sich  häufig  im  Eak-ke-Blate, 
öfters  auch  jene  ungefärbten  Eörnchenhaufen,  welche  von  den  Einen 
als  Zerfallsproducte  der  farblosen  Blutkörperchen  (Riess),  von  den 
Anderen  als  Bayern 'sehe  Hämatoblasten  (Leube)  angesprochen 
werden. 

Fremde  Organismen  konnten  bisher  nicht  im  Blute  der 
Kak-ke-Eranken  aufgefunden  werden;  es  standen  mir  aber  bis  jetzt 
nicht  für  solche  Untersuchungen  hinreichende  Vergrösseningen  so 
Gebote.  In  nächster  Kak-ke-Saison  gedenke  ich  diese  von  Neuem 
aufzunehmen  und  hoffe  später  darüber  berichten  zu  können. 

In  der  Leiche  fällt  das  Blut  durch  seine  Flüssigkeit  auf:  man 
findet  dasselbe  zum  grössten  Theile  ungeronnen,  beim  Stehen  an  der 
Luft  pflegt  aber  bald  Gerinnung  einzutreten. 

In  einem  Falle  der  acuten  pemiciösen  Form  habe  ich  eine 
chemische  Untersuchung  des  Blutes  vorgenommen.  Derselbe 
betraf  einen  kräftigen  jungen  Mann,  welcher  nach  2  monatlicher  Dauer 
der  Krankheit  starb  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  14).  Das  Blut 
wurde  3  Stunden  nach  dem  Tode  der  rechtsseitigen  Vena  jngularis 
externa  entnommen  und  sofort  durch  Schlagen  defibrinirt 

100.  Theile  defibrinirten  Blutes  enthielten: 

Wasser 88,12 

Feste  Bestandtheile    .     .     11,88 

Organische  Bestandtheile  10,98 
Gesammtei  weiss  .  ...  9,13 
Organische  Salze  .     .     .       0,90 

Die  Hämoglobinbestimmung  (aus  dem  Eisengehalte  des  Blutes; 
ein  Spectralapparat  steht  mir  hier  natürlich  nicht  zur  Verfügung)  ging 
leider  verloren. 

Ausserdem  wurde  der  Eiweissgehalt  des  Blutserums  und  der  Ter- 

schiedenen  Transsudate  bestimmt 

Das  Plenraseram  enthielt    ....  5,59  Proc.  Eiweiss 

Die  Flüssigkeit  der  linken  Pleurahöhle  3,45     „  „ 

Die  Flüssigkeit  der  rechten  Pleurahöhle  2,73     „  „ 

Die  Pericardialflttssigkeit     ....  3,33      „  » 

Die  Flüssigkeit  der  Bauchhöhle   .     .  2,78     „  ^ 
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Es  war  demnach  in  diesem  Falle  der  EiweiBSgehalt  des 
Blutes  beträchtlich  vermindert,  und  zwar  muss  derselbe  haupt- 
sächlich das  Hämoglobin  betroffen  haben,  da  der  Eiweissgehalt 
des  Blutserums  in  weit  geringerem  Grade  abgenommen  hatte,  als  der 
des  Oesammtblutes.  Ersteres  war  etwa  um  ein  Viertel,  letzteres  um 
die  Hälfte  der  normalen  Menge  vermindert,  vorausgesetzt,  dass  es 
gestattet  ist,  die  bei  Europäern  gefundenen  Zahlen  trotz  der  ver- 
schiedenen Zusammensetzung  der  Nahrung  auch  fär  die  Japaner  als 
Maassstab  zu  Grunde  zu  legen ;  Blutanalysen  von  gesunden  Japanern 
liegen  meines  Wissens  noch  nicht  vor.  —  Der  Wasser-  und  Salz- 
gehalt war  dagegen  vermehrt 

Dass  man  einer  einzeln  stehenden  Blutanalyse,  welcher  zudem 
die  Hämoglobinbestimmung  fehlt,  keinen  zu  hohen  Werth  beilegen 
darf,  bin  ich  mir  sehr  wohl  bewusst;  noch  weitere  Untersuchungen 
müssen  das  Gefundene  bestätigen. 

Anämie  ist  eine  häufige,  keineswegs  aber  eine  constante  Be- 
gleiterin der  Eak-ke.  Kranke  leichteren  Grades  unterscheiden  sich 
oft  in  ihrem  Aussehen  nicht  im  Geringsten  von  gesunden  Japanern, 
deren  Incarnat  in  Folge  der  stärkeren  Pigmentirung  der  Haut  über- 
haupt kein  so  frisches  ist  als  bei  Europäern.  In  schweren  Fällen 
dagegen  fehlt  die  Anämie  niemals.  Ich  stehe  hiermit  im  Wider- 
spruche mit  Wem  ich,  welcher  in  der  Eak-ke  gerade  eine  eigen- 
tbQmliche  Anämieform  sieht,  kann  aber  auch  Anderson  nicht  voll- 
kommen zustimmen,  welcher  in  nicht  mehr  als  8  Proc.  seiner  Kak-ke- 
Eranken  Anämie  fand.  Im  vorigen  Jahre,  in  welchem,  wie  bereits 
erwähnt,  schwere  Eak-ke-FäUe  selten  waren^  wurde  mehr  oder  we- 
niger ausgesprochene  Anämie  in  34  Proc.  der  Fälle  notirt. 

Gyanose  beobachtet  man  nur  in  den  schweren,  letal  endenden 
Fällen  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  und  auch  dann  ist  sie  nur  wenig 
ausgeprägt  Die  Ursache  hiervon  ist  aber  meiner  Meinung  nach 
nicht,  wie  Wernich  annimmt,  die  noch  vorhandene  geringe  Blut- 
menge, denn  ich  war  in  einem  solchen  Falle  bei  der  Section  über 
den  Blutreichthum  des  Eörpers  erstaunt.  Auch  unter  anderen  Ver- 
hältnissen, bei-  schweren  Circulationsstörungen  im  kleinen  Ereislaufe, 
oder  bei  Stenosen  der  Luftwege,  habe  ich  bier  nur  ausnahmsweise 
eine  so  starke  Gyanose  entstehen  gesehen,  wie  dies  unter  analogen 
Verhältnissen  der  Fall  zu  sein  pflegt,  und  glaube  den  Grund  hiervon 
1.  in  der  schon  oben  erwähnten  stärkeren  Pigmentirung  der  Haut 
der  Japaner  und  vielleicht  2.  in  einer  grösseren  Dicke  der  Epidermis 
suchen  zu  müssen.  Für  letztere  Vermuthung,  welche  mir  in  der  nach- 
gewiesenen grösseren  Dicke  der  Haare  eine  Stütze  zu  finden  scheint, 
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moBS  ich  allerdings  den  dorch  vergleichende  Heasungen  geführten 
Beweis  schuldig  bleiben  und  diesen  den  in  Japan  thfttigen  Anatomen 
und  Histologen  Überlassen. 

Hämorrhagien  in  der  Form  von  Zahnfleisehblutungen 
beim  Zähneputzen  und  Nasenbluten  (nur  einmal)  kamen  nuraos- 
nahmsweise  vor. 

Die  Wassersucht  wird  in  einem  späteren  Abschnitte  (vgl.  6.) 
besprochen  werden. 

An  dieser  Stelle  sei  noch  erwähnt,  dass  bei  4  Kranken  ent- 
zflndliche  Schwellungen  von  Lymphdrüsen  beobachtet  wur- 
den, ohne  dass  eine  locale  Ursache  fttr  dieselben  gefunden  werden 
konnte.  In  2  Fällen  betrafen  dieselben  die  InguinaldrOsen,  in  einem 
die  Inguinal-  und  Gruraldrüsen  gleichzeitig  und  in  dem  vierten  eine 
Lymphdrüse  hinter  dem  Ohre.  2  mal  ging  die  Lymphadenitis  der 
Kak-ke  voraus;  in  dem  einen  dieser  beiden  Fälle  kiun  es  dann  im 
weiteren  Verlaufe  dieser  Krankheit  noch  zu  einem  zweiten  Babo.  Ab«- 
cedirung  trat  bei  2  Kranken  ein. 

3,   Störungen  der  Respirationsorgane. 

Der  Kurzathmigkeit  wurde  bereits  oben  als  einer  häufigen 
Begleiterin  des  Herzklopfens  Erwähnung  gethan.  Den  höchsten  Grad 
erreicht  dieselbe  im  Endstadium  der  acuten  pemiciösen  Form;  eine 
Respirationsfrequenz  von  50,  60  Athemzttgen  in  der  Minute  ist  hier 
keine  Seltenheit.  Auch  in  den  Fällen,  wo  keine  subjective  Dyspnoe 
und  kein  Herzklopfen  besteht,  ist  in  der  Regel  gleich  dem  Pulte 
die  Respiration  mehr  oder  weniger  beschleunigt.  Die  Verhältnisa- 
zahl  zwischen  Puls-  und  Respirationsfrequenz  ist  eine  wechselnde, 
aber  auch  in  der  Mehrzahl  derjenigen  Fälle,  bei  welchen  die  objee- 
tive  Untersuchung  auf  den  Lungen  nichts  Abnormes  nachweisti  kleiner 

als  in  der  Norm  (—}—)• 

Schnupfen,  Anginen,  Kehlkopf-,  Tracheal-  und  Bron- 
ohialkatarrhe  leichteren  Grades  sind  bei  der  Kak-ke  keine  sel- 
tenen Erscheinungen.  In  einer  Reihe  von  Fällen  leiten  sie  dieselbe 
ein.  In  anderen  treten  sie  im  Verlaufe  der  Krankheit,  bisweilen 
wiederholt,  auf;  die  Kak-ke-Kranken  scheinen  gegen  Erkältungsdn- 
flflsse  weniger  widerstandsfähig  zu  sein  als  Gesunde. 

Lungenödem  bildet  bei  der  acuten  pemicidsen  Form  den  ge- 
wöhnlichen Beschluss  und  demselben  kommt  ein  Hauptantheil  bei 
jenem  von  den  Japanern  Shiyo-shin  genannten  dyspnoisch-asphyk- 
tischen  Zustande  zu. 
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Pneamonien  kamen  mir  als  Complicationen  bei  Eak-ke-Eran- 
ken  nicht  zar  Beobaehtnng.  Der  Tuberculose  iat  bereits  oben 
gedacht  worden. 

Von  der  Betbeiligung  der  Pleuren  bei  der  Kak-ke  wird  weiter 
unten  die  Rede  sein. 

4.  Störungen  der  Digestionsorgane. 

Magenaymptome  sind  h&ufige,  aber  keineswegs  constante  Be- 
gleiterscheinuDgen  der  Kak-ke.  Am  häufigsten  ist  die  Klage  über 
ein  Gefühl  von  Völle  oder  Druck  in  der  Magengrube, 
welches  bald  nur  nach  dem  Essen  empfunden  wird,  bald  dauernd 
vorhanden  ist.  Es  wurde  desselben  bereits  oben  unter  den  Sympto- 
men von  Seiten  des  Herzens  gedacht. 

Die  Kranken  klagen  ferner  sehr  oft  darüber,  dass  die  Speisen 
lange  im  Magen  verweilen,  sie  schliessen  dies,  wie  sie  selbst 
sagen,  einerseits  aus  dem  längere  Zeit  nach  dem  Essen  anhaltenden 
Dmckgefflbl  im  Epigastrium,  andererseits  aus  dem  Geschmacke  der 
bei  dem  gewoh^heitsmässigen  Bttlpsen  aufsteigenden  Magengase; 
dass  die  Magennerven  der  Japaner  in  dieser  Beziehung  sensibler 
sind  als  die  unserigen,  wie  Wem  ich  anzunehmen  scheint,  glaube 
ich  nicht. 

Auch  Magenschmerzen,  besonders  nach  dem  Essen  eintre* 
tend,  kommen  öfters  vor.  Verschieden  von  diesen  und  durch  ihre 
Intensität  ausgezeichnet  waren  die  Schmerzen,  welche  von  einem 
Kranken  der  acuten  pemiciösen  Form  geklagt  wurden.  Zwei  Tage 
Tor  dem  Tode  bekam  derselbe,  nachdem  er  schon  in  einem  früheren 
Stadium  während  des  fortgesetzten  Gebrauches  eines  Laxans  und 
aach  noch  einige  Tage  nach  Aussetzen  desselben  an  Leibschmerzen 
gelitten  hatte,  plötzlich  heftige  Schmerzen  im  Epigastrium.  Diese 
steigerten  sich  bis  zu  einem  so  hohen  Grade,  dass  der  Kranke  laut 
aufschrie  und  sich  wie  unsinnig  geberdete,  und  verschwanden  erst 
nach  einer  subcutanen  Morphiuminjection  allmählich  (vergl.  Kranken- 
geschichte Nr.  13).  Der  Schmerzhaftigkeit  des  Leibes  auf 
Druck ,  als  wenigstens  zum  Theil  durch  die  Hyperästhesie  der  Bauch- 
muskeln bedingt,  wurde  bereits  oben  gedacht. 

Femer  geben  Sodbrennen  und  saures  Aufstossen  häufig 
Anlass  zu  Klagen.  Seltener  ist  der  Appetit  mehr  oder  weniger 
gestört,  doch  auch  bei  gutem  Appetite  essen  die  Kranken  meist 
wegen  des  nach  jeder  reichlicheren  Mahlzeit  sich  einstellenden  Ge- 
fühls von  Völle  in  der  Magengrube  weniger  als  normal.  Bisweilen 
wird  im  Gegentheil  über  erhöhten  Appetit,  über  ein  abnormes 
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Hungergefühl  geklagt  Die  Zunge  pflegt  auch  in  deigeoigen 
Fällen,  in  welchen  keine  Magenbeschwerden  vorbanden  sind,  mehr 
oder  weniger  stark  belegt  und  oft  ihr  SchleimhantObersug  geschwol- 
len zu  sein. 

In  schweren  Fällen ,  vorzogsweise  bei  der  acuten  pemieiösen 
Form,  liegt  der  Appetit  schwer  darnieder,  die  Kranken  vo-weigeni 
beinahe  alle  Nahrungsaufnahme.  Dagegen  werden  sie  in  der  Regel 
von  einem  brennenden  Durste  gequält,  so  dass  sie  gierig  enorme 
Quantitäten  Wasser,  welches  sonst  von  den  Japanern  wenig  getrau- 
ken  wird,  verschlingen. 

Würgen  und  Erbrechen  sind  beiderEak-ke  keine  häufigen 
Erscheinungen,  und  letzteres  wird  schon  von  Alters  her  als  ein  sehr 
ungünstiges  Omen  angesehen.  Man  beobachtet  dieselben  in  der  That 
vorzugsweise  bei  der  acuten  pemieiösen  Form  in  Begleitung  der 
schweren,  den  letalen  Ausgang  herbeiführenden  Störungen  der  Gr- 
culation  und  Respiration.  Sie  können  jedoch  auch  bei  leichteren, 
günstig  verlaufenden  Fällen  vorkommen.  In  diesen  haben  sie  ihren 
Grund  in  einem  intensiveren,  die  Eak-ke  begleitenden  Magenkatarrhe, 
während  sie  in  den  anderen  Fällen  höchst  wahrscheinlich  centralen 
Ursprungs  sind,  eine  Ansicht,  welche  auch  von  Wernich  getheOt 
wird.  In  dem  oben  erwähnten  Jahresberichte  des  Eak-ke-Hospitab 
in  Tokio  wird  mitgetheilt,  dass  von  21  Kranken,  welche  Erbrechen 
gehabt  hatten,  nur  6  starben. 

Der  Stuhl  ist  häufig  (im  vergangenen  Jahre  in  21  Proc.  der 
Fälle)  verstopft.  Gewöhnlieh  besteht  eine  Obstipation  leichteren 
Grades.  In  mehreren  letal  endenden  Fällen  war  die  Stahlent- 
leerung während  der  letzten  Lebenstage,  auch  noch  bei  freiem 
Sensoriam,  unwillkürlich.  Diarrhöen  kamen  nur  selten  zni 
Beobachtung;  1880  wurden  sie  in  6  Proc.  der  Fälle  notirt  Bei  zwei 
Kranken,  welche  beide  der  acuten  pemieiösen  Form  angehörten, 
traten  vorübergehend  blutige  Stühle  auf:  bei  dem  einen  naeh  mehr- 
tägigem Gebrauche  eines  Laxans,  bei  dem  anderen  nach  Darreichang 
eines  Klysma.  Der  Eintritt  dieser  blutigen  Stühle  fiel  beide  Male 
in  die  Zeit  vor  der  Aufnahme  ins  Hospital,  so  dass  ich  keine  näheren 
Angaben  über  dieselben  zu  machen  vermag.  —  In  einem  Falle  kam 
es  während  des  Hospitalaufenthaltes  zur  Entwicklung  einer  leichten, 
unter  entsprechender  Behandlung  rasch  heilenden  Dysenterie. 

Was  die  Leber  betrifft,  so  konnte  nur  in  zwei  uneomplicirteo, 
der  acuten  pemieiösen  Form  angehörenden  Fällen  eine  Vergrössenmg 
derselben  nachgewiesen  werden.  In  dem  einen  von  beiden  war  die 
geschwollene  Leber  im  rechten  Hypochondrium  und  Epigastrium  deot* 
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lieh  za  ffthlen  and  bei  der  Section  wnrde  Oedem  der  Lebersubstanz 
neben  albumindser  Infiltration  und  Verfettung  der  Leberzellen  ge- 
fanden (vergl.  Erankengesehichte  Nr.  14  und  Sectionsbericht  Nr.  1). 
Hilzschwellung  wurde  nur  bei  bestehender  Gomplication  mit 
TyphoB  oder  Intermittens  constatirt 

5.  Störungen  im  Harn-  und  Geschlechtsapparai. 

Die  Nierensecretion  erleidet  bei  der  Eak-ke  sehr  bedeutsame 
Störungen,  welche  sich  in  erster  Linie  durch  Veränderungen  in  der 
täglichen  Harnmenge  kundgeben.    Die  verschiedenen  Formen 
der  Kak-ke  unterscheiden  sich  in  dieser  Beziehung  sehr  wesentlich 
Yon  einander.    Am  wenigsten  pflegt  die  Harnsecretion  bei  der  atro- 
phischen Form  alterirt  zu  sein.    Bei  dieser  finden  wir  das  24stün- 
dige  Hamquantum  meist  nur  wenig  unter  der  Norm,  oder  bisweilen 
selbst  etwas  über  diese  erhöht.    Als  Norm  für  den  gesunden  Japa- 
nesen fand  ich  in  den  Wintermonaten  eine  tägliche  Harnmenge  von 
1300  Gem.  mit  einem  specifischen  Gewicht  von  1018;   im  Sommer 
(Juli)  sinkt  erstere  im  Mittel  auf  860  Gem.,  während  letzteres  auf 
1022  steigt  —  Zahlen,  welche  annähernd  mit  den  von  Wernich 
angegebenen  übereinstimmen.    Bei  der  rudimentären  Form  ist 
die  Hammenge  bald  nur  unbedeutend,  bald  in  höherem  Grade  ver- 
minderty  so  dass  die  Kranken  selbst  darauf  aufmerksam  werden.  Ein 
vorübergehendes  Sinken  derselben  auf  300  Gem.  und  selbst  noch 
etwas  darunter  wird  bei  solchen  Patienten  nicht  selten  beobachtet. 
Mit  Eintritt  der  Besserung  hebt  sich  auch  die  Hamm  enge  wieder. 
Noch  beträchtlicher  als  bei  der  rudimentären  nimmt  die  Harnsecretion 
bei  der  hydropischen  Form  ab.   Hier  sehen  wir  häufig  das  täg- 
liche Urinqnantum  bis  auf  200  Gem.  sinken;  eine  noch  stärkere  Ver- 
minderung aber  habe  ich  wenigstens  bei  dieser  Form  nicht  beobachtet. 
Die  Resorption  der  serösen  Ergüsse  in  das  Unterhautzellgewebe  und 
die  serösen  Höhlen  wird  begleitet  von  einer  oft  enormen  Diurese, 
unter  welcher  die  Sgranken  nicht  selten  in  wenigen  Tagen  von  ihrer 
Wassersucht  befreit  werden.   24stfindige  Hammengen  von  mehr  als 
2  Litern  bilden  in  dieser  Periode  die  Begel,  ich  sah  dieselbe  aber 
auch  bis  nahe  an  4  Liter  steigen.    Mitunter  wird  die  Resorption  des 
Hydrops  unterbrochen,  von  Neuem  sammeln  sich  Transsudate  an, 
gleichzeitig  sinkt  auch  die  Hammenge  wieder  beträchtlich,  bis  nach 
kürzerer  oder  längerer  Zeit  abermals  die  Resorption  und  mit  dieser 
die  Dinrese  beginnt.    Nach  Vollendung  der  ersteren  nimmt  letztere 
wieder  ab,  die  Urinmenge  sinkt  auf  die  Norm  oder  etwas  darunter. 
Bei  der  acuten  perniciösen  Form  erreichen  die  Störungen  der 
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Nierensecretion  die  höchsten  Grade.  Oft  werden  in  24  Standen  nieht 
mehr  als  40,  ja  30  Com.  abgesondert  und  es  kommt  selbst  snm  yoU- 
stftndigen  Versiechen  der  Harnausscheidung. 

Die  Urinmenge  ist  bei  der  Eak-ke  von  grosser  prognostischer 
Bedeutung.  Vorzugsweise  in  allen  Fällen,  welche  mit  Wassersoeht 
verlaufen,  ist  jede  wirkliche  Besserung  von  einer  Zunahme  der  Harn- 
secretion  begleitet  Auch,  nachdem  der  Hydrops  bereits  einige  Zeit 
verschwunden  war,  sah  ich  das  plötzliche  Auftreten  einer  bedeaten- 
den  Diurese  den  Eintritt  einer  entschiedenen  Besserung  sowohl  des 
Allgemeinbefindens  als  der  Lähmungen  bezeichnen.  Von  geringwer 
prognostischer  Bedeutung  ist  die  Hammenge  für  die  atrophische  Form. 
Zwar  pflegt  dieselbe  auch  hier  bei  eintretender  Wendung  zum  Bessern 
eine  massige  Zunahme  zu  erfahren,  aber  ich  habe  auch  in  eompli- 
cirten  letal  endenden  Fällen  kurze  Zeit  vor  dem  Tode,  während  alle 
übrigen  Erscheinungen  auf  eine  baldige  Auflösung  hinwiesen,  ein 
Steigen  der  Urinmenge,  bei  einem  Kranken  sogar  wiederholt  bis  aof 
1800  Gem.  und  mehr,  beobachtet  Eine  starke  Verminderung  der 
Hamsecretion  könnte  endlich  unter  Umständen  zuerst  einen  Ueber- 
gang  der  atrophischen  Form  in  eine  hydropisch- atrophische,  wie 
es  in  seltenen  Fällen  vorkommt,  anzeigen. 

Als  Beleg  für  obige  Angaben  dienen  die  frtther  mitgetheilten 
Krankengeschichten,  in  denen  sich  stets  Notizen  ttber  die  Urinmengen 
finden. 

In  einem  Falle  wurde  eine  seit  13  Jahren  bestehende,  nicht 
unbeträchtliche  Harnverminderung  auf  einen  damals  fiberstandenen 
Kak-ke- Anfall  zurückgeführt.  Es  handelte  sich  um  eine  59  jährige, 
an  Cardialgie  leidende  Frau.  Vor  13  Jahren  hatte  dieselbe  nach 
vorausgegangenem  Puerperium  an  Kak-ke  gelitten  und  seitdem  jeden 
Sommer  über  Abstumpfung  des  Gefühls  an  den  Fingerspitzen  ge> 
klagt.  Seit  dem  ersten  Eak-ke -Anfall  war  der  Patientin  die  Ab- 
nahme ihrer  Hammenge  aufgefallen.  Letztere  betrug  während  einer 
einmonatlichen  Beobachtungsdauer  300—700  Ccm.  in  24  Standen  und 
konnte  durch  den  Gebrauch  verschiedener  Diuretica  nur  vorQber^ 
gehend  auf  100—1100  Gem.  gesteigert  werden.  Eine  sonstige  Ab- 
normität war  an  dem  Harne  nicht  nachweisbar. 

Das  spec.  Gewicht  des  Harns  verhält  sich  im  Allgemeinen  um- 
gekehrt wie  die  Harnmenge,  obwohl  Abnahme  der  letzteren  and 
Steigen  des  ersteren  nicht  ganz  genau  parallel  gehen.  Das  speeifiaehe 
Gewicht  pflegt  femer  in  geringerem  Grade  zuzunehmen,  als  die  Urin- 
quantität sinkt;  erreicht  letztere  die  Norm,  so  bleibt  ersteres  in  der 
Regel  hinter  dem  normalen  Mittel  zurück.    Das  specifische  Gewicht 
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ist  also  relativ  yermindert.  Vor  dem  Tode  erreicht  bisweilen 
das  specififlche  Gewicht,  trotzdem  die  Hamsecretion  nahe  am  Ver- 
siechen ist,  nicht  die  Norm.  Das  höchste  specifische  Gewicht,  welches 
gefanden  wurde,  betrag  1037,  das  niedrigste  1006. 

Die  Harnfarbe  schwankt  nach  dem  Grade  der  Harnvermin- 
derung.  Am  häufigsten  ist  „  dunkelgelb '  und  „  bräunlichgelb  ^  notirt. 
Starke  Diurese  geht  natürlich  mit  blasser  Färbung  des  Harns  ein- 
her. Letzterer  ist  mitunter  schon  frisch  schwach  getrübt.  Die  Trtt- 
bang  nimmt  beim  Stehen  in  Folge  der  bei  der  hohen  Aussentem- 
peratur  bald  eintretenden  ammoniakalischen  Harngährung  schnell  zu. 
Sedimente  von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  sind  in  Harnen, 
welche  einen  Tag  gestanden  haben,  nichts  Seltenes;  Uratsedimente 
dagegen  sah  ich  ziemlich  selten  eintreten. 

Die  Seaction  des  frischen  Harns  ist  in  der  Regel  stark  sauer. 

Was  die  wichtigsten  Bestandtheile  des  Harns  anbelangt,  so  liegt 
mir  eine  grosse  Zahl  quantitativer  Untersuchungen  vor,  welche  sich 
auf  die  Ausscheidung  des  Harnstoffs,  der  Phosphorsäure  und 
des  Chlornatrium  beziehen.  Die  Bestimmungen  wurden  von  mir 
mittelst  der  bekannten  Titrirmethode  ausgeführt. 
*  Um  die  gefundenen  Resultate  wirklich  verwerthen  zu  können, 
war  es  zuerst  nöthig,  die  normale  Ausscheidungsgrösse  dieser  Körper 
beim  gesunden  Japaner  festzustellen.  Es  lag  auf  der  Hand,  dass 
man  die  für  den  Europäer  als  Norm  geltenden  Zahlen  nicht  als 
Maassstab  für  den  Japaner  zu  Grunde  legen  dürfe ;  denn  man  konnte 
a  priori  erwarten,  dass,  was  vorzugsweise  den  Harnstoff  betrifft,  die 
vom  Japaner  ausgeschiedene  Menge  hinter  der  unsrigen  zurückstehen 
werde,  einerseits  wegen  des  geringeren  Stickstoffgehaltes  seiner  Nah* 
i'ung,  andererseits  wegen  seiner  kleineren  Eörpermasse.  Um  die 
mittlere  Ausscheidungsgrösse  des  Harnstoffs  zu  bestimmen,  wurde  auf 
folgende  Weise  verfahren.  Bei  einer  Reihe  gesunder  Erwachsener 
wurde  während  einer  5tägigen  Beobachtungsdauer  die  pro  die  ent- 
leerte Harnstoffmenge  festgestellt  und  für  1  Kilo  Körpergewicht  be- 
rechnet. Als  Mittel  der  letzteren  Werthe,  welche  innerhalb  sehr 
Ueiner  Grenzen  schwankten,  ergab  sich  0,54  Grm.  Harnstoff,  also 
genau  die  gleiche  Menge  wie  beim  Europäer;  nach  Eerner^'i 
scheidet  1  Kilo  Körpergewicht  in  24  Stunden  0,53  Grm.  Harnstoff 
aas.  Ferner  wurde  durch  Wägung  einer  grossen  Zahl  gesunder  Japa- 
ner als  mittleres  Körpergewicht  50,5  Kilo  gefunden.  Demnach  stellt 
Bich  die  24  stündige  Harnstoffmenge  des  Normaljapaners  auf  27  Grm. 

Was  nun  die  Harnstoffausscheidung  bei  der  Kakke  betrifft, 

23)  T.  Gorap-Besanez,  Lehrb.  d.  phys.  Chem.  4.  Aufl.  S.  574.  1S78. 
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so  kann  ich  aus  meinen  Untersuchungen  Folgendes  schliessen:  Die 
Harnstoffausscbeidung  ist  vermindert  Die  Abnahme  ist  desto  grösser, 
je  mehr  die  Hammenge  sinkt.  In  schweren  Fällen  sah  ich  öfterB 
die  24stflndige  Harnstoffmenge  auf  8  Grm.  fallen,  und  bei  der  acaten 
pemiciösen  Form  wurden  während  der  letzten  Lebenstage  noch  niedri- 
gere Werthe  beobachtet.  Kommen  Hydropsien  zur  SesorptioSy  so 
steigt  mit  der  Hammenge  oft  nahezu  parallel  auch  die  Harnstoff- 
ausscbeidung, und  es  werden  in  dieser  Periode  nicht  selten  Ham- 
stoffmengen  entleert,  welche  nicht  unbeträchtlich  die  Norm  fiber- 
steigen. Doch  kam  es  auch  vor,  dass  trotz  bedeutender  Zunahme 
der  Diurese  die  Harastoffsecretion  nur  wenig  alterirt  wurde:  w&hreod 
die  Hammenge  innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen  schwankte,  erlitt 
die  Harnstoffausscbeidung  nur  unbedeutende  Verändemngen.  Wäh- 
rend die  Bessemng  allmählich  fortschreitet  und  der  Patient  bei  gutem 
Appetit  stetig  an  Körpergewicht  zunimmt,  bleibt  die  Hamstoffmenge 
ebenfalls  mehr  oder  weniger  hinter  der  Norm  zurück.  Leider  liegen 
mir  keine  Untersuchungen  des  Harns  von  Kranken  der  atrophischen 
Form  währen^  des  Stadiums  der  fortschreitenden  Lähmung  und  Ab- 
magerung vor. 

Die  Harnsäure  wurde  nur  in  wenigen  Fällen  bestimmt.  Die- 
selbe fand  sich  in  diesen  in  demselben  Maasse  wie  der  Harnstoff  ver- 
mindert. In  einem  Falle  der  acuten  pemiciösen  Form  konnten  wäh- 
rend der  letzten  Lebenstage  nur  Spuren  von  EUirasäure,  welche  sich 
vollkommen  der  Wägung  entzogen,  nachgewiesen  werden.  Die  relative 
Seltenheit  von  Uratsedimenten  bei  Kak-ke  ist  schon  oben  erwähnt 

Ebenso  wie  die  24  stündige  Hamstoffmenge  ist  auch  die  der 
Phosphorsäure  herabgesetzt.  Als  mittlere  Ausscheidungsgrosse 
der  letzteren  wurde  bei  gesunden  Japanem  1,7  Grm.  pro  die  gefunden. 
Die  Ausscheidung  der  Phosphorsäure  verläuft  nur  in  AusnahmdäUeii 
der  des  Harnstoffs  genau  parallel,  in  der  Segel  weichen  dieselben  mehr 
oder  weniger  von  einander  ab.  Der  relative  Werth  der  Phosphor- 
säure (Zuelzer),  welcher  bei  gesunden  Japanem  zwischen  10—18 
schwankte,  im  Mittel  14  betrag,  zeigte  kein  constantes  VerhalteiL 
Derselbe  war  bald  kleiner,  bald  —  und  dies  war  der  häufigste  Fall  — 
grösser,  als  das  normale  Mittel  und  überschritt  nicht  selten  die  unter 
normalen  Verhältnissen  beobachtete  äusserste  Grenze.  Ein  Vniet- 
schied  zwischen  dem  Stadium  der  Zunahme  der  Krankheit  und  der 
Besserangsperiode  konnte  nicht  gefunden  werden.  Dass  Hammenge 
und  relativer  Werth  der  Phosphorsäure  sich  umgekehrt  proportional 
verhielten  (Edlefsen^^)),  bildete  keineswegs  die  Begeh 

24)  Gentr^blatt  f.  d.  med.  Wiss.  1878.  Nr.  29.  S.  517. 
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Die  ChlornatriumauBScheidung  ging  in  allen  Fällen  der 
Harnmenge  fast  genau  parallel.  Während  des  ErankheitsstadiumSi 
in  welchem  Hydropsien  unter  bedeutender  Diurese  zur  Resorption 
kamen,  stieg  die  24  stflndige  Chlornatriummenge  nicht  selten  bis  auf 
das  Doppelte  der  Norm  (16  Grm.)*  Die  äusserst  spärlichen  Ham- 
mengen der  letzten  Lebenstage  dagegen  enthielten  nur  Spuren  dieses 
Körpers.  In  der  Reconvalescenz  kam  die  Ghlomatriumausscheidung 
der  Norm  ziemlich  nahe. 

Folgende  Tabellen  mögen  zum  Belege  des  Gesagten  dienen. 


Tabelle  I. 

Fudsii,  I7j&hriger  Schüler  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  1). 

Rndiment&re  Form.    Vor  5V«  Monaten  eitoankt.    ReconvaleBcenz. 


Datum 

Harnmeng« 

Spee.  Oewichi 

Harnitoff  - 
pro  die 

PsOb  pro  die 

NaCl  pro  die 

17.  Juü 

18.  , 

19.  . 

20.  , 

21.  . 

22.  , 

700 
770 
410 
720 
695 
510 

1016,5 

1014,5 

1021 

1013,5 

1017 

1021 

12,88 
13,01 
10,50 
13,46 
16,61 
14,59 

1,288 

1,294 

1,103 

1,044  • 

1,216 

1,301 

9,10 
9,47 
6,27 
9,50 
11,54 
7,29 

Mittel 


634 


1017,2 


13,51 


1,207 


9,20 


Tabelle  n. 

Miyake,  22  jähriger  Lehrer. 

Atrophische  Form.    Vor  67«  Monaten  erkrankt.    Fortschreitende  Besserong« 


Datum 


Hammenge 


Spee.  Gewicht 


HarnstoiT 
pro  die 


PtOs  pro  die 


NaCl  pro  die 


13.  Nov. 

14.     • 

20.  , 

21.  . 


1655 
1810 
1680 
1615 


1008 
1016 
1008 
1009 


14,9 
18,1 
17,6 
14,0 


1,09 
1,72 
0,91 
0,98 


10,59 
16,29 
12,60 
12,60 


Mittel 


1690 


1010,2 


16,15 


1,175 


13,02 


Tabelle  HL 

Unosake,  ca.  35 jähriger  Mann,  blödsinnig. 

Hydropische  Form.    Vor  ^l%J9hi  erkrankt.    Stadium  der  Resorption. 


Datom 

Hammenge 

Speo.  Oewieht 

Harnstoff 
pro  die 

PsOs  pro  die 

NaCl  pro  die 

11.  Febr. 

400 

1028 

12,76 

0,80 

3,48 

11.    , 

245 

1026 

7,94 

0,49 

2,47 

13.      , 

840 

1020 

15,04 

1,34 

8,90 

14.       , 

1600 

1010 

15,20 

.1,30 

15,04 

15.       , 

1890 

1012 

13,42 

1,59 

18,90 

16.       , 

1660 

1010 

13,11 

1,61 

16,10 

n.     , 

950 

1017 

13,49 

1,36 

13,02 

22  ♦ 


340 


XI.  SCHEUBE 


Datam 

HArnmengd 

Spec.  Gewicht 

Harnctoff 
pro  die 

PjOs  pro  die 

NaClprodii 

18.  Febr. 

640 

1020 

8,96 

0,76 

9,34 

19.     , 

805 

1022 

15,38 

1,64 

11,27 

20.     , 

795 

1017 

11,37 

1,05 

10,65 

21.     , 

1255 

1017 

13,93 

1,21 

16,06 

22.     , 

1250 

1016 

11,25 

1,10 

15,25 

23.     , 

1630 

1014 

13,53 

1,40 

15,36 

24.      , 

1155 

1017,5 

12,94 

1,37 

12,36 

25.      , 

860 

1014 

7,05 

0,52 

8,08 

26.      , 

1200 

1011,5 

7,56 

0,85 

8,88 

27.      , 

1985 

1012 

12,11 

0,73 

17,67 

28.      , 

1795 

1011 

12,21 

1,36 

14,54 

Tabelle  IV. 

Ito,  25j&hriger  Trödler  (veigl.  ErankengOBchichte  Nr.  10). 
Hydropisch-atrophische  Form.   Vor  2  Monaten  erkrankt.    12.  bis  23.  Oct 
Stadium  der  Resorption.    13.  bis  21.  Nov.  fortschreitende  Besserung  der  L&hmmig 

trotz  zunehmender  Abmagerung. 


Datum 

HAmmenge 

Bpeo.  Gew. 

Harnstoff  • 
pro  die 

Hamsftare 
pro  die 

PsOb  pro  die 

NaCl  pro  di« 

13.  Oct 

240 

1026 

8,2 

0,269 

^_ 

3,67 

14.     , 

380 

1027 

12,9 

0,414 

5,05 

15.     , 

330 

1015 

11,9 

0,399 

4,16 

16.    , 

590 

1020 

14,2 

0,419 

7,55 

17.     . 

820 

1018 

17,2 

0,549 

— 

8,77 

18,     , 

840 

1016 

16,8 

0,378 

8,06 

23.    , 

1700 

1019 

37,4 

— 

— 

15,47 

13.  No?. 

1075 

1021 

25.8 

— 

1,72 

10,42 

14.    , 

710 

1029 

21,3 

— 

1,21 

73 

20.    , 

660 

1026 

20,9 

— 

1,12 

8,05 

21.    , 

590 

1030 

20,9 

— 

0,78 

7,85 

Tabelle  V. 
Kawashima,  19j&hriger  Schuhmacher  (veigl.  Krankengeschichte  Nr.  9). 
Hydropisch-atrophische  Form.   Vor  4  Monaten  erkrankt.    13.  bis  21.Kot. 
Stadium  der  Besorption.    12.  bis  14.  Febr.  Beconvalesoens. 


Datum 


Hanunenge 


Speo.  Oewieht 


2300 
3730 
2060 
1240 
1235 
1015 


Tabelle  VI. 

Tamashita,  lOV^jähriger  Polizist  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  13). 
Acute  perniciöse  Form.    Vor  1  Monat  erkrankt.    Tod  am  2.  October. 


Hamitoff  pro  die 


1010 

19,5 

1012 

17,5 

1012 

28,6 

1012 

13,1 

1018,5 

20,5 

1020 

18,6 

PsQb  pro  die 

NaOprodk 

0,64 

23,00 

1,04 

32,82 

1,69 

16,07 

0,748 

9,67 

1,30 

13,50 

1,066 

12,99 

Datum 


30.  Sept. 
1.  Oct. 


Hanunenge 


315 
215 


Spec.  Gewicht 


Harnstoff  pro  die  HaCl  pro  die 


1013 
1012 


8,5 
4,7 


Spuren 
Sporen 
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Aus  obigen  Mittheilongen  geht  hervor,  dass  bei  der  Kak-ke  der 
Stoffwechsel  der  Protelnsubstanzen  herabgesetzt  ist. 
Den  Hauptgrund  hierfür  haben  wir  in  der  verminderten  Nah« 
rangszafuhr  zn  suchen.  Erreicht  die  Abnahme  der  Hammenge 
höhere  Orade,  so  kommt  hierzu  eine  theilweise  Beten tion  des  ge- 
bildeten Harnstoffs,  welcher  dann  bei  eintretender  Diurese  zur 
Ausscheidung  gelangt.  In  noch  grösserer  Menge  als  der  Harnstoff 
wird  beim  Sinken  der  Hamsecretion  das  Chlornatrium  im  Körper 
zorttckgehalten  und  besonders  beim  Auftreten  von  serösen  Ergüssen 
in  diesen  deponirt.  Daher  werden  später,  wenn  der  Hydrops  zur 
Resorption  gelangt,  oft  sehr  bedeutende  Mengen  von  Cblomatrium 
entleert.  Dass  der  relative  Werth  der  Phosphorsfture  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  über  die  Norm  erhöht  ist,  scheint  auf  eine  Stei- 
gerung des  Stoffumsatzes  im  Nervengewebe  hinzuweisen. 

Zucker  wurde  bei  keinem  Kranken  im  Harne  nachgewiesen. 

Ei  weiss  kommt  nach  Wem  ich  in  demselben  ebenfalls  nie- 
mals vor.  Ich  kann  demselben  hierin  nicht  beistimmen.  In  allen 
letal  endenden  Fällen,  nicht  nur  in  den  mit  anderen  Krankheiten 
complicirten ,  sondern  namentlich  in  den  reinen,  der  acuten  per- 
niciösen  Form  angehörenden  Fällen  bestand  während  der  letzten 
Erankheitsperiode  Albuminurie.  Allerdings  enthielt  der  Harn  in  der 
Regel  nur  Spuren  von  Ei  weiss,  seltener  waren  wägbare  Mengen 
desselben  vorhanden.  Dass  dies  wirklich  Eiweiss  war  und  keine 
Verwechselungen  mit  anderen  Stoffen,  besonders  Harnsäure,  vorla- 
gen, wurde  einerseits  durch  die  Prüfung  mit  dem  Millon'schen  Reagens, 
andererseits  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Harns,  welche 
in  der  Regel  in  solchen  Fällen  die  Gegenwart  von  Blutkörperchen, 
Epithelien  der  Nieren  und  Harnwege  und  Gylinder  verschiedener 
Art,  wenn  auch  in  spärlicher  Menge,  nachweisen  konnte,  entschieden. 
Femer  zeigten  ausnahmsweise  auch  genesende  Kranke  leichteren 
oder  schwereren  Grades  vorübergehend  eine  minimale  Albuminurie. 

Es  sei  mir  bei  dieser  Gelegenheit  gestattet,  auf  eine  Erscheinung 
aufmerksam  zu  machen,  welche  Jedem,  der  häufig  Harnuntersuchun- 
gen ausgeführt  hat,  aufgefallen  sein  muss,  deren  jedoch  in  den  gang- 
baren Handbüchern  der  Harnanalyse  nicht  Erwähnung  gethan  wird. 
Gar  nicht  so  selten  trüben  sich  seh  wach  -  eiweisshaltige  Harne  beim 
Kochen  und  Ansäuern  mit  Salpetersäure  (im  Ueberschusse)  kaum 
merklich,  oder  bleiben  vollkommen  klar  und  erst  nach  längerem 
Stehen,  bisweilen  erst  nach  einigen  Stunden,  scheidet  sich  das  Eiweiss 
ab.  Der  hohe  Grad  der  Verdünnung  der  Eiweisslösung  kann  nicht 
der  einzige  Grund  hiervon  sein,  denn  man  beobachtet  diese  Erschei- 
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nung  nicht  nur  bei  Harnen,  welche  nur  Spuren  von  EiweiM  ent- 
halten, sondern  mitunter  auch  bei  solchen,  deren  Eiweissgehalt-schon 
ein  etwas  grösserer  ist;  man  muss  daher  wohl  annehmen ,  dass  in 
denselben  gewisse  Stoffe  vorhanden  sind,  welche  die  Eiweissabechei- 
düng  verzögern.  Dies  Verhalten  mag  nicht  selten  der  Grund  sein, 
dass  leichte  Albuminurien  ttbersehen  werden. 

Ein  Fall  kam  mir  zur  Beobachtung,  in  welchem  bei  mehreren 
Kak*ke- Anfällen  eine  leichte  Nierenaffection  als  B^gleiterschd* 
nung  angenommen  werden  musste. 

Derselbe  betraf  einen  22  jährigen  Oelhftndler,  welcher  sich  mir  am 
28.  November  1878  in  der  Poliklinik  vorstellte.  Die  Anamnese  ei^ 
Folgendes:  Der  frtther  gesunde  Patient  leidet  seit  3  Jahren  jeden  Sommer 
an  Lendenschmerzen,  Oedem  der  Unterschenkel,  Verminderung  der  Harn- 
menge,  Mattigkeit  der  Beine.  Dieses  Jahr  hatte  er  dieselben  Symptome  voo 
Juni  bis  Mitte  August.  Darauf  war  er  gesund  bis  Anfang  November.  Da- 
mals litt  er  an  Diarrhoe  und  Erbrechen,  seitdem  ist  sein  Appetit  etwas 
vermindert.  Am  18.  November  stellten  sich  ohne  Veranlassung  wieder  Len- 
denschmerzen ein,  4  Tage  später  Abstumpfung  der  Sensibilität  an  beiden 
Unterschenkeln  und  Händen,  eine  eigenthflmliche  Sensation  („Plri-piri')  an 
circumscripter  Stelle  beider  Oberschenkel,  Mattigkeit  und  erschwerte  Be- 
wegung beider  Beine,  Verminderung  der  Harnmenge,  Herzklopfen, 
Dyspnoe,  Husten  und  Auswurf,  GefQhl  von  Spannung,  vom  linken  Hjrpo- 
chondrium  nach  der  Mitte  der  Brust  sich  fainaofziehend. 

Status  praesens:  Kräftig  gebauter,  gut  ernährte  junger  Mann. 
Schleimhäute  blase,  Gesicht  von  normaler  Farbe.  Oedem  beider  Unter- 
schenkel. Temp.  36,8.  Puls  126,  klein,  hart.  Dyspnoe.  Im  2.  bis  5. 
linken  Intercostalraum  diffuse  Pulsation  bis  etwas  über  die  Mamillarlinie 
hinaus  sichtbar,  am  stärksten  innerhalb  derselben  im  4.  Intercostalraom, 
hier  Herzstoss  fühlbar.  Geringe  Vergrössemng  des  linken  Ventrikels  dorch 
die  Percussion  nachweisbar.  1.  Herzton  unrein;  über  der  Pulmonalis  systo- 
lisches Geräusch,  2.  Ton  accentuirt.  Lungen  normal.  Nierengegenden 
auf  Druck  schmerzhaft.  Rohe  Kraft  der  oberen  und  besonders  der 
unteren  Extremitäten  stark  vermindert,  alle  Bewegungen  ausführbar.  Gang 
erschwert.  Oberschenkel,  Unterarm-  und  beide  Bicepsmuskeln  auf  Druck 
scbmerzhafi.  Patellarsehnenreflexe  fehlen.  Harn  blass,  mit  weissem,  flodu- 
gem  Sediment.  Spec.  Gew.  1006,5.  Derselbe  ist  schwach  eiweisi- 
haltig  und  zeigt  bei  der . mikroskopischen  Untersuchung  des  Sedimentes 
Nierenepithelien  und  Cylinder. 

Leider  habe  ich  von  diesem  Kranken  nichts  wieder  gehOrt 

Bei  zwei  Patienten  kam  es  im  Verlaufe  der  Kak-ke  zur  Ent- 
wicklung einer  Cystitis.  In  dem  einen  Falle  war  als  Ursache  der- 
selben eine  gleichzeitig  bestehende  Gonorrhoe,  in  dem  anderen  da- 
gegen keine  Veranlassung  nachzuweisen. 

Störungen  der  Harnentleerung  kamen  nur  in  einzelnen 
wenigen  Fällen  zur  Beobachtung.    In  einem  der  atrophischen  Foim 
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angehörenden  Falle  (vergl.  Krankengeschichte  Nr.  4)  musste  2  mal 
wegen  yorflbergehender  Urinreteotion  (wahrscheinlich  in  Folge  von 
Krampf  des  Sphincter  vesicae)  katheterisirt  werden,  lieber  gestei- 
gerten Harndrang  und  über  das  Gefühl,  als  ob  nach  dem  Uriniren 
noch  Harn  in  der  Blase  zurückgeblieben  sei,  wurde  mehrere  Male 
bei  normaler  Hambeschaffenheit  geklagt. 

Was  das  Verhalten  der  Geschlechtsfunction  bei  der  Eak*ke 
betrifft,  so  kommt  es  während  der  Krankheit  zum  Erlöschen  des  Ge- 
schlechtstriebes und  zur  Abnahme  der  Potenz.  Bei  schweren 
Lähmnngen  tritt  Völliger  Verlust  der  letzteren  ein.  Mit  Besserung 
der  übrigen  Symptome  kehrt  auch  die  Potenz  allmfthlich  wieder. 

6.  Erscheinungen  an  der  Haut  und  den  serösen  Hauten. 

Von  der  Farbe  und  dem  Ernährungszustände  der  Haut 
ist  schon  oben  die  Bede  gewesen.  Was  die  secretorische  Thätigkeit 
derselben  betrifft,  so  ist  häufig,  besonders  in  schweren  Fällen,  aber 
keineswegs  constant,  wie  Wernich  angibt,  die  Schweissabson- 
derung  rermindert  oder  fast  ganz  aufgehoben;  mitunter  dagegen 
gaben  die  (fieberlosen)  Kranken  auf  das  Bestimmteste  an,  dass  sie 
seit  ihrer  Erkrankung  mehr  schwitzten,  als  vorher.  Femer  ist  anzu* 
ftthren,  daas  manchmal  in  der  Beconvalescenz  von  schweren  Fällen 
die  Kopfhaare  ausfallen,  um  nach  kurzer  Zeit  ihre  frühere  Fülle 
wieder  zu  erlangen.  Hauthaemorrhagien  in  der  Form  von  Pe- 
techien sah  ich  nur  in  einem  mit  Typhus  complicirten  Falle  (vergl. 
Krankengeschichte  Nr.  6)  während  der  letzten  Lebenstage  auftreten. 
Zweimal  entwickelte  sich  im  Verlaufe  der  Krankheit  ein  Herpes 
labialis. 

Die  bei  Weitem  wichtigsten  Erscheinungen  an  der  Haut  sind  die 
Hautoedeme.  Dieselben  gehören  zu  den  constantesten  Symptomen 
der  Kak-ke  und  können  bei  allen  Formen  derselben  Yorkommen. 
Sie  haben  ihren  Sitz  vorzugsweise  an  den  unteren  Extremitäten. 

Bei  der  atrophischen  Form  überschreiten  sie  (abgesehen  von 
den  in  letal  endenden  Fällen  vor  dem  Tode  auftretenden  Senkungs- 
Ödemen),  falls  sie  sich  überhaupt  finden,  nicht  die  geringsten  Grade. 
Auch  bei  der  rudimentären  Form  sind  sie  in  der  Regel  nur 
schwach  entwickelt.  Oft  ist  das  Anasarka  so  minimal,  dass  es  o\h 
jectiv  gar  nicht  nachzuweisen  ist,  während  es  den  Kranken  selbst^ 
welche  ihre  Glieder  genau  in  Obacht  halten  und  häufig  daraufhin 
untersuchen  —  es  ist  dies  eine  Lieblingsbeschäftigung  der  Kak-ke- 
Kranken  leichten  Grades  —  nicht  entgeht.  Häufig  stellen  sich  die 
Oedeme  erst  nach  längerem  Gehen,  Stehen  oder  Sitzen  auf  euro* 
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p&ische  Manier  ein,  sind  daher  besonders  des  Abends  denüich,  wäh- 
rend sie  in  anderen  Fällen,  wie  bereits  oben  erwähnt  wurde «  vor- 
zugsweise am  Morgen  vorhanden  sind.  Das  Anasarka  pflegt  bei  den 
Japanern  sowohl  bei  der  Eak-ke  als  auch  bei  anderen  Krankheiten, 
wenn  die  Patienten  nooh  umhergehen,  nicht  an  den  Knöcheln  der 
Füsse,  sondern  über  der  Innenfläche  der  Schienbeine  zuerst  aofita- 
treten;  es  ist  dies  diejenige  Stelle,  welche  beim  Sitzen  (auf  japa- 
nische Weise)  dem  geringsten  Drucke  ausgesetzt  ist.  Sind  dagegei 
die  Kranken  bettlägerig,  so  zeigt  sich  in  der  Regel  das  Oedem  zu- 
erst auf  den  Fussrücken.  Oefters  ist  auch  das  Gesicht  bei  gldeli- 
zeitig  fehlender  oder  vorhandener  Schwellung  der  Unterschenkel 
leicht  Odematös.  Stärkere  Grade  von  Anasarka,  in  der  Regel  aber 
auf  die  unteren  Extremitäten  beschränkt,  können  ebenfalls  bei  der 
rudimentären  Form  vorkommen,  kommen  aber  ganz  vorzugsweitt 
der  hydropischen  resp.  hydropisch-atrophischen  Formza, 
bei  welcher  sich  der  Hydrops  mehr  oder  weniger  auch  auf  den  übrigen 
Körper  ausbreitet  und  die  höchsten  Grade  erreichen  kann.  Kak*ke 
mit  hochgradiger  allgemeiner  Wassersucht  wird  von  den  Japanern 
Kak-ke-shu-man  genannt.  Bei  der  hydropischen  Form  bleito 
die  Transsudationen  auch  nicht  auf  das  Unterhautbindegewebe  be- 
schränkt, sondern  es  kommen  hierzu  hydropische  Ansammlun- 
gen in  den  serösen  Höhlen,  welche  zu  beträchtlichen  M^igea 
ansteigen  können.  Bisweilen  sind  die  serösen  Säcke  fast  ansschlieas- 
lich  der  Sitz  der  Transsudationen,  während  das  Unterhautzellgewebe 
fast  frei  von  Hydropsien  ist.  Auch  die  acute  pernioiöse  Form 
ist  mit  Wassersucht,  sowohl  äusserer  als  innerer,  complicirt  In  der 
Regel  erreicht  dieselbe  aber  hier  keine  so  hohen  Grade  als  bei  d« 
hydropischen  Form.  Dass  Hydropsien  vollständig  fehlten,  habe  ich 
in  keinem  Falle  der  ersteren  gesehen. 

Was  die  Höhlenwassersuchten  betrifift,  so  beobachtete  ich  gldeb 
Wernich  am  häufigsten  Hydropericardium,  welches  öfters 
allein  neben  Anasarka,  mitunter  sogar  auch  ohne  dieses  als  einziger 
hydropischer  Erguss  bestand.  Nicht  selten  war  die  FlOasigkeitsan- 
Sammlung  im  Herzbeutel  eine  sehr  beträchtliche.  Dass  durch  die- 
selbe die  linke  vordere  Thoraxwand  in  grossem  Umfange  vorgewölbt 
wurde,  wie  dies  Hoff  mann  beschreibt,  habe  ich  jedocli  ebensowe- 
nig wie  Wernich  beobachtet;  dass  aber  die  Dämpfung  oben  von 
der  3.  Rippe  begann,  4—5  Gm.  breit  nach  rechts  über  den  rechten 
Stemalrand  und  nach  links  fiber  die  Mamillarlinie  hinaus  und  naeb 
unten  bis  zum  6.  Intercostalraum  reichte,  war  keine  Seltenheit  Bei 
der  acuten  pemiciösen  Form  fehlte  in  keinem  meiner  Fälle  das  Hj- 
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dropericardiam,  die  Flttssigkeitsansaminlangen  waren  aber  niemals  so 
bedeutend,  wie  sie  bei  der  hydropischen  Form  nicbt  selten  zu  sein 
pflegen. 

Nächst  dem  Hydropericardinm  kam  am  häufigsten  Hyd  rot  ho- 
rax,  in  der  Segel  doppelseitig,  vor;  dieser  wurde  von  Ho  ff  mann 
überhaupt  am  häufigsten  beobachtet.  Gegen  die  Angabe  Ander- 
son's,  welcher  in  mehr  als  1000  Fällen  kein  einziges  Mal  Hydro- 
thorax  gesehen  haben  will,  möchte  ich  mir  erlauben,  sehr  starke 
Zweifel  zu  erheben;  derselbe  muss  den  Hydrothorax  stets  vollkom- 
men übersehen  oder  die  Kranken  nicht  genügend  daraufhin  unter- 
sacht  haben. 

Am  seltensten  kam  mir,  ebenso  wie  Hoffmann,  Ascites  zur 
Beobachtung.  Wernich  sah  dagegen  denselben  fast  ebenso  häufig 
als  Hydropericardinm,  im  letzten  Sommer  seines  Aufenthaltes  in  Tokio 
sogar  noch  häufiger.  Wernich  gibt  an,  den  Ascites  nicht  selten  als 
eins  der  frühesten  Symptome  der  Eak-ke,  ehe  hydropische  Ansamm- 
lungen im  Unterhautbindegewebe  und  in  anderen  serösen  Höhlen 
nachzuweisen  waren,  auftreten  gesehen  zu  haben.  Mir  ist  unter  einer 
mehr  als  4 mal  so  grossen  Zahl  von  Kranken,  als  Wernich  beob- 
achtet hat,  nur  ein  einziger  vorgekommen,  bei  welchem  Ascites  als 
einziger  hydropischer  Erguss  bestand.  Diese  abweichenden  Angaben 
der  verschiedenen  Beobachter  sind  ohne  Zweifel  zurückzuführen  auf 
die  nicht  nur  locale,  sondern  auch  zeitliche  Verschiedenheit  der  Sym- 
ptome, von  welcher  bereits  wiederholt  die  Rede  war. 

Was  die  Häufigkeit  der  Höhlenwassersuchten  betrifft,  so  sind 
sicher  die  von  Wernich  angegebenen  Zahlen  zu  hoch ;  der  rudi- 
mentären Form,  der  häufigsten,  angehörende  Fälle  müssen,  nach  den- 
selben zu  Bchlieesen,  zu  Wernich's  Kranken  nur  ein  geringes  Gon- 
tingent  gestellt  haben.    Ich  beobachtete 

bei  der  hydropischen  Form: 

Anasarka in    75  Proc.  der  Fälle 

Hydropericardinm „75      „       „       „ 

Hydrothorax «    75      „       „       , 

Ascites „    50      „      ,       „ 

Hydrops  aller  serösen  Höhlen       .     .     .     .    „    33      „      „       „ 
Anasarka  und  Hydrops  aller  serösen  Höhlen    ,    25      „      „       „ 

bei  der  acuten  perniciösen  Form: 

Anasarka in    60  Proc.  der  Fälle 

Hydropericardium »100      „       „      „ 

Hydrothorax »40      „       „      „ 

Ascites „40       n        n        n 
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Hydrops  ailer  serösen  HOhlen in  40  Proe.  der  Fille 

Anasarkm  and  Hydrops  aller  serösen  Höhlen    „    40     „      «      » 

Schliesslich  sei  noch  der  ciroumscripten  Oedeme  einzelner 
Hautpartien  am  Halse  und  Rumpfe  gedacht,  welche  mit  Recht  von 
den  Japanern  als  sehr  ungünstige  Omina  sehr  gefürchtet  werden. 
Ich  sah  diese  nur  in  letal  endenden  F&llen  wenige  Tage  vor  dem 
Tode  auftreten.  Sie  zeigten  sich  zum  Theil  am  Halse,  zum  Theil  an 
der  Schulter,  immer  aber  auf  derjenigen  Seite,  auf  welcher  der  Kranke 
zu  liegen  pflegte;  bisweilen  erstreckten  sie  sich  mehr  oder  weniger 
auf  die  betreffende  ganze  Eörperhälfte.  In  meinen  Fällen  handelte 
es  sich  also  um  Senkungsödeme,  deren  Ursache  ohne  Zweifel  in  der 
gesunkenen  Herzthätigkeit  zu  suchen  war.   • 

Diejenigen  Fälle,  bei  welchen  vorzugsweise  die  Musculatnr 
Sitz  der  Transsudation  ist,  sind  schon  frfiher  erwähnt  Auch  Hoff- 
mann fuhrt  einen  analogen  Fall  an. 

Entzündungen  der  serösen  Häute  sind  bei  der  Eak-ke 
sehr  seltene  Erscheinungen.  Pleuritis  habe  ich  nur  zweimal  beob- 
achtet. In  einem  Falle,  bei  welchem  Flfissigkeitsansammlungen  in 
allen  serösen  Höhlen  bestanden,  war  auf  einer  Seite  pleuritiscbes 
Reiben  wahrzunehmen.  Der  andere  war  ein  mit  Gehirnsypbilis  com- 
plicirter,  der  atrophischen  Form  angehörender  Fall  (vergl.  Kranken* 
geschichte  Nr.  8  und  Sectionsbericht  Nr.  2),  bei  welchem  sich  in  den 
letzten  Lebenstagen  (gleichzeitig  mit  einer  Endocarditis)  eine  ein- 
seitige  fibrinös-haemorrhagische  Pleuritis  entwickelte.  Pericarditis 
kam  ebenfalls  nur  zweimal  vor;  beide  waren  leichtere  Fälle.  Peri- 
tonitis wurde  dagegen  niemals  gefunden. 

7.  Symptome  von  Seiten  des  Allgemeinbefindens. 

.  Bei  der  Mehrzahl  der  Kranken,  auch  denen  der  leichten  Form, 
ist  schon  von  Beginn  der  Erkrankung  an  ein  ausgeprägtes  allge- 
meines Krankheitsgefühl  vorhanden.  Dieselben  ftthlen  sieb 
unwohl,  ihre  Gemüthsstimmung  ist  gedrückt  und  sie  zeigen,  wie  b^ 
reits  oben  erwähnt  wurde,  namentlich  eine  grosse  Unlust  zu  aller 
'geistigen  Thätigkeit.  Mit  eintretender  Besserung  der  fibrigen  Sym- 
ptome bessert  sich  auch  das  subjective  Befinden  der  Patienten,  and 
bei  Reconvalescenten  von  schweren  Erkrankungen  contrastirt  dss 
subjective  Wohlbefinden  nicht  selten  stark  mit  den  noch  vorhandenen 
hochgradigen  Lähmungen  und  dem  schlechten  Ernährungszustände. 
In  einer  ganzen  Anzahl  leichter  Kak-ke- Fälle  bleibt  das  sabjeetire 
Befinden  während  der  ganzen  Krankheit  ungestört. 
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lieber  das  Sensoriam  ist  sclion  früher  gesproehen  worden. 

Der  Oesichtsausdruck  bietet  bei  den  meisten  Patienten 
nichts  besonders  Bemerkenswerthes  dar.  In  den  acuten,  tödtlich  ver- 
laufenden Fällen  prägt  sieb  während  des  qualvollen  Endstadinms  in 
den  Zügen  die  grdsste  Angst  und  Unruhe  aus.  Bei  Kranken  der 
atrophischen  Form  waren  mitunter  die  heftigen  Muskelschmersen, 
von  welchen  dieselben  heimgesucht  wurden,  in  den  Gesichtszügen 
zu  lesen. 

Der  Ernährungszustand  hat  schon  oben  unter  den  Störun- 
gen von  Seiten  des  Nervensystems  Besprechung  gefunden. 

Fieber  gehört  nicht  zu  den  constanten  Symptomen  der  Kak-ke. 
Viele  Fälle  verlaufen  vom  Anfang  bis  zum  Ende  der  Erkrankung 
YoUkommen  fieberlos.  In  einer  Reihe  von  Fällen  dagegen  beginnt 
dieselbe  mit  einem  ein-  oder  mehrtägigen  Fieber,  welches  nicht  selten 
von  katarrhalischen  Erscheinungen  begleitet  ist,  oder  letzteres  stellt 
sich  ein,  nachdem  bereits  einige  Tage  lang  andere  Symptome  vor- 
ausgegangen sind.  Ausser  diesem  Initialfieber  kommen  auch  nicht 
selten  im*  Verlaufe  der  Krankheit  Temperatursteigerungen  vor,  welche 
entweder  nur  einen  oder  ein  paar  Tage  oder  eine  Woche  anhalten. 
Bisweilen  zeigen  dieselben  eine  Verschlimmerung  der  Krankheit  an, 
häufiger  aber  lässt  sich  für  das  Fieber  keine  bestimmte  Ursache  nach- 
weisen und  dasselbe  verläuft  ohne  irgendwelche  schwerere  Störungen. 
Das  Fieber  ist  nach  meiner  Erfahrung  bei  der  Kak-ke  immer  massig, 
39<)  werden  in  der  Segel  nicht  überschritten.  Fiebererregungen,  welche 
durch  Gomplicationen  hervorgerufen  werden,  bedürfen  keiner  weiteren 
Besprechung. 

Die  Kak-ke  scheint  in  Tokio  häufiger  von  Fieber  begleitet  zu 
sein,  als  in  Kioto.  Wie  Herr  Prof.  Baelz  die  Güte  hatte,  mir  mit- 
zutheilen,  werden  dort  bei  fast  50  Proc.  der  ins  Hospital  aufgenom- 
menen, also  schwereren  Fälle,  transitorische  Temperaturerhebungen 
beobachtet.  Im  hiesigen  Hospital  zeigten  von  den  uncomplicirten 
Fällen  vorübergehend 

subfebrile  Temperatur  (37,5— 38,0 »)    ...    30  Proc. 
leichte  Fieberbewegung  (38,0—38,4 «)     .  * .      5     „ 
massiges  Fieber  (38,5—39,0  ^) 10     „ 

Eine  Temperatursteigerung  über  39  ^  (auf  39,7  ^)  kam  nur  in  einem 
Falle  als  ephemeres  Initialfieber  vor. 

In  den  acuten,  tödtlich  verlaufenden  Fällen  sinkt  die  Temperatur 
in  der  Regel  am  letzten  oder  in  den  beiden  letzten  Tagen  unter  die 
Norm ;  35,5  o  wurden  aber  bei  keinem  meiner  Kranken  überschritten. 
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In  den  complicirten  FftUen   dagegen  wurden  vor  dem  Tode  sehr 
niedrige  Temperaturen,  einmal  sogar  27,7  <>,  beobachtet 

Eine  postmortale  Temperatursteigernng  kam  nur  in 
einem  Falle  der  acuten  Form  vor,  in  welchem  ein  kurzdauernder 
tetanischer  Eiampf  der  Nackenmuskeln  unmittelbar  dem  Tode  vor- 
ausgegangen  war;  dieselbe  betrug  aber  nicht  mehr  als  0,4 <^  und 
zeigte  sich  nur  in  der  Achselhöhle ,  während  im  Rectum  die  Tem- 
peratur stetig  absank. 

(SchlusB  folgt.) 


xn. 

Ucber  Tacbjcardic. 

Ton 

Dr.  A.  Proebstin« 

in  Wftzsbarg. 

In  das  früher  so  dunkle  Kapitel  der  Herzkrankheiten  hahen  die 
Fortsehritte  unserer  Wissenschaft  helles  Licht  gebracht  Die  exacte 
physikalische  Diagnostik  ermöglicht  die  Diagnose  der  organischen 
Herzfehler  auch  am  Lebenden,  und  die  Kenntnisse,  welche  wir  durch 
die  neuere  Experimentalphysiologie  über  die  Innervationsyerhältnisse 
des  Herzens  gewannen ,  haben  wenigstens  den  Boden  für  die  Be- 
sprechung der  sogenannten  Neurosen  des  Herzens  geschaffen. 

Unter  Neurose  des  Herzens  versteht  man  eine  auf  Functions- 
störung  der  die  Herzbewegung  direct  leitenden  Nerven  beruhende 
Äenderung  der  Herzaction.  Sie  kann  in  Verlangsamung  oder  Be- 
schleunigung sich  ausdrücken,  je  nach  der  Art  der  betroffenen  Nerven. 
Das  Herz  trftgt  bekanntlich  die  nervösen  Gentren  seiner  Bewegung 
in  sich  selbst.  Ausser  durch  diese,  die  Herzganglien,  wird  seine 
Action  noch  durch  das  Geflecht  der  Herznerven  beeinflusst,  das  einer- 
seits vom  Vagus,  andererseits  vom  Hals-  und  Brusttheil  des  Orenz- 
stranges  des  Sympathicus  stammt.  Diese  Nerven  und  ihre  im  ver- 
lagerten Marke  und  Rückenmark  gelegenen  Centren  rufen  die  Herz- 
bewegung nicht  selbst  hervor,  ihr  Einfluss  erstreckt  sich  vielmehr 
nur  auf  Äenderung  der  Rhythmik  und  Zahl  der  Herzcontractionen. 
Die  Verlangsamung  wird  allein  durch  Reizung  des  Vagus  oder  Hem- 
mongsnervensystems  bedingt,  da  die  excitomotorischen  Fasern  des 
Sympathicus  gereizt  zwar  beschleunigend  wirken,  aber  gelähmt  nach 
Nieati's^  Angaben  ohne  besonderen  Einfluss  auf  die  Herzthätigkeit 
sind.  Die  Beschleunigung  der  Herzcontractionen  dagegen  kann  theils 
durch  die  Lähmung  des  Vagus,  theils  durch  Reizung  des  Sympathicus 
bedingt  sein.    Dass  eine  Äenderung  der  Herzaction,  sowohl  Verlang- 

1)  La  paralysie  du  nerf  sympatbique.    Lausanne  1873. 
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Bamung  als  Beschleanigungi  auch  durch  eine  Affeetion  der  Hen- 
ganglien  selbst  herrorgemfen  sein  kann,  z.  B.  durch  verminderte 
Blutzufuhr ,  ist  wohl  kaum  besonders  hervorzuheben ,  da  sie  ja  die 
eigentlichen  Bewegungscentren  des  Herzens  sind. 

Ausser  von  diesen  directen  Nerveneinflüssen  ist  die  Herztbätig- 
keit  auch  von  dem  Tonus  der  Gtofftsse  (Verengerung  und  Erweiterung) 
abh&ngig,  also  auch  von  den  Einflüssen  des  vasomotorischen  Centnuns, 
das  seinerseits  wieder  durch  den  Eohlens&uregehalt  des  Blutes  inflniit 
wird.  Dieser  indirecte  Einfluss,  den  das  vasomotorische  Centrum  aof 
die  Herzthätigkeit  hat,  ist  bei  der  Besprechung  der  Neurosen  des 
Herzens  nicht  weiter  zu  berücksichtigen. 

Die  durch  directen  nervösen  Einfluss  bedingte  Verlangsamiing 
der  Herzthätigkeit,  schon  an  sich  nicht  so  häufig  beobachtet,  ist  sehr 
selten  so  hochgradig,  dass  sie  schwerere  Allgemeinerscheinungen  mit 
sich  brächte  und  ärztliche  Hülfe  beanspruchte.  Vereinzelte  Fälle  von 
ernster  Erkrankung  dieser  Art  sind  erst  in  neuester  Zeit  von  Lan- 
douzy^) nach  Diphtherilis ,  von  Samuelson^)  bei  Verschluss  der 
Goronararterien  und  von  Fl  int  als  functionelle  Neurose  beschrieben 
worden.  Aus  der  älteren  Literatur  ist  mir  nur  ein  Fall  dieser  Art 
bekannt,  den  Heine^)  beschreibt.  Dagegen  ist  die  auf  Lähmung 
des  Hemmungsnervensystems  oder  Reizung  des  excitomotorisehen 
Systems  beruhende  Hyperkinese  des  Herzens  (v.  Bamberger) 
oder  Tachycardie,  wir  wir  sagen  wollen,  eine  sehr  hervor- 
stechende, auch  dem  Laien  auffallende  Erscheinung,  die  fast  immer 
mit  ernsteren  Störungen  des  Allgemeinbefindens  einhergeht.  Die 
Tachycardie,  die  anfallsweise  auftreten  oder  auch  habituell  werden 
kann,  hat  wegen  der  auffallenden  Symptome  schon  früh  die  Auf- 
merksamkeit der  Aerzte  für  sich  in  Anspruch  genommen,  und  man 
findet  in  der  neueren  Literatur  manche  Fälle  derart  verzeichnet,  m 
dass  ein  Ueberblick  über  dieselben  vielleicht  schon  am  Platze  wi&re. 
Da  ich  nun  durch  die  Güte  des  Herrn  Geh.-Rath  Prof.  Gerhardt 
in  der  Lage  bin,  drei  Fälle  von  Tachycardie  mittheilen  zu  können, 
so  will  ich  daran  kurz  die  in  der  Literatur,  soweit  sie  mir  zu  Gebote 
stand,  verzeichneten  Fälle  dieser  Afifection  anschliessen,  um  so  einen 
Ueberblick  über  die  Aetiologie,  die  Symptome  und  den  Verlauf  dieser 
physiologisch  interessanten  und  praktisch  nicht  unwichtigen  Herz- 
affection  zu  gewinnen. 

Zuvor  aber  sei  es  mir  gestattet,  auch  an  dieser  Stelle  meinem 

1)  Des  paralysies  dans  les  maladies  aiga^s.   Paris  1880. 

2)  Referirt  im  Jahrbuch  f.  prakt.  Aerzte  von  Qattmann.  Bd.  lY,  2. 

3)  Müller's  Archiv  f.  Phyaiologie.  1841.  S.  236. 
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hochverehrten  Lehrer,  Herrn  Geh.  Rath  Prof.  Gerhardt,  für  die 
liehenswttrdige  Mittheilung  der  Krankengeschichten,  sowie  auch  für 
den  freundlichen  Rath  bei  der  Abfassung  dieser  Arbeit  meinen  ver- 
bindlichsten Dank  auszusprechen. 

1.  Fall.  A  . . . .  Simon,  Cantor  (ins  Jalinshospital  eiDgetreten  11.  De- 
cember  1877,  ausgetreten  9.  Januar  1878)  ist  45  Jahre  alt,  ans  gesunder 
Familie,  mit  Ausnahme  einer  Erkrankung  an  Typhus  im  15.  Jahre  immer 
gesand  gewesen.  Patient  bekam  im  December  1875  plötzlich  ohne  jede 
Bachweisbare  Veranlassung  sehr  starkes  Herzklopfen,  Beengung  auf  der 
Brost  und  Stechen  beim  Husten ;  letzterer  quälend,  Auswurf  gering,  anfangs 
Bchieimig  weiss,  später  blutig  tingirt.  Dazu  Kopfschmerz,  Appetitlosigkeit, 
Abgeschlagenheit  in  den  Gliedern.  Frost  und  Hitze  fehlten.  Diese  Be- 
Bohwerden  dauerten  6  Tage,  Herzklopfen  und  Schwäche  verloren  sich  nur 
allmählich  innerhalb  6  Wochen,  während  welcher  Zeit  Patient  in  Wien  im 
Spital  lag.  Danach  war  er  vollständig  gesund.  Seine  jetzige  Krankheit 
begann  am  6.  December  1877  plötzlich  wieder  in  derselben  Weise:  Herz- 
klopfen, Drficken  auf  der  Brust,  Kurz-  und  Schwerathmigkeit,  höchst  quä- 
lender Husten. 

Status  praesens  (U.Dec.  1877):  Patient  ist  von  kleiner  Statur, 
gradlem  Körperbau,  mittlerem  Stande  der  Ernährung,  hat  bleiche  Farbe, 
livide  Lippen.  Pupillen  normal,  Hals  kurz,  relativ  dick;  Venen  am  Halse 
geschwellt,  besonders  bei  der  Exspiration.  V.  jugularis  externa  zeigt  leichte 
Undolation.  Thorax  mittelbreit,  gut  gewölbt.  Sternovertebraldurchmesser 
sehr  vergrössert.  Lungengrenzen  normal.  Schall  sonor,  Athmungsgeräusch 
vesicnlär,  HU  etwas  verschärft,  mit  einzelnen  trockenen  Rasselgeräuschen. 
Herzdämpfnng  nicht  vergrössert,  Töne  von  Geräuschen  begleitet,  die  wegen 
der  angeheuren  Frequenz  der  Contractionen  unbestimmbar  sind.  Puls  sehr 
klein,  anregelmässig,  indem  auf  eine  grössere  Welle  3 — 5  kleinere  schnell 
folgen.  Man  zählt  196,  nach  der  geringsten  Bewegung  des  Patienten  220 
Palsscbläge  p.  M.  Respiration  (40  p.  M.)  oberflächlich,  im  costoabdomi- 
nalen  Typus,  etwas  angestrengt.  Temperatur  38,4  ^.  Leber  überragt  den 
Kppenbogen  in  der  Mamillarlinie  gut  um  2  Querfinger,  ebenso  viel  ist 
sie  in  der  Linea  alba  vom  Nabel  entfernt.  Harn  ist  spärlich  (900  Com.). 
Spedfisches  Gewicht  1025,  stark  sedimentirend,  ohne  Eiweiss  und  Zucker. 
Sputa  theils  schleimig,  theils  zähe,  leicht  blutig  tingirt.  Patient  nimmt  die 
rechte  Seitenlage  ein.  Druck  gegen  die  Herzgegend  ist  schmerzhaft.  Abends 
8  Uhr  hat  Patient  eine  Pulsfrequenz  von  172;  es  wird  eine  Inhalation  von 
Digitalis  (Infus,  digital.  1,0:  100,0)  vorgenommen,  nach  derselben  beträgt 
die  Pulsfrequenz  144,  Vs  Stunde  später  136.  Ordination:  Infus.  f(fl.  digi- 
talls  1,0:150;   2  stündlich  1  Esslöffel. 

12.  Pec.  1877.  Patient  wird  nach  der  Klinik  vorgestellt;  Diagnose, 
ob  Endo-Myocarditis  oder  eine  Neurose  des  Herzens,  bleibt  in  suspenso, 
da  die  vorhandenen  Geräusche  am  Herzen  unbestimmbar  sind.  Da  am 
Morgen  leichtes  Erbrechen  eintrat,  wird  vom  innerlichen  Gebrauch  von 
Digitalis  Abstand  genommen,  dagegen  wieder  eine  Inhalation  von  Digitalis 
versucht.  Dadurch  sinkt  der  Puls  von  220  in  wenigen  Stunden  auf  HO 
Schläge.   Temperatur  Morgens  39,5^4  Abends  38,2®.   Respiration  38. 
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13.  Dec.  1877.  PaU  äosserBt  anregelmftsaig,  Morgens  110,  Abends  152. 
Temperatur  36,5 ^  Respiration  40.  Am  Herzen  1  Ton  gespalten,  keinGe- 
ränsch.    An  der  Lunge  HLU  spärliches,  trockenes  Rasseln. 

14.  Dec.  1877.  Puls  unregelmassig,  Morgens  108,  Abends  152,  seioe 
Frequenz  steigt  bei  geringer  Aufregung  ganz  enorm.  Temperatur  37,2'. 
Respiration  Morgens  28,  Abends  44.  An  der  Lunge  dieselben  Enefatt- 
nungen. 

16.  Dec.  1877.  Atbemnoth  geringer.  Puls  regelmässiger,  92  p.  M. 
Temperatur  37, 2®^  Respiration  Morgens  52,  Abends  40.  An  der  Lsnge 
HLU  ein  Verdichtnngsfaerd  mit  gedampft  tympanitischem  Schall  und  gross- 
blasigem  Rasseln. 

18.  Dec.  1877.  Befinden  ziemlich  gut,  Puls  115,  Temperatur  37,2*, 
Respiration  32.    Herztöne  rein.    Stechen  HLU  sistirt. 

20.  Dec.  1877.  Puls  regelmässiger,  voller,  doch  öfter  noch  aussetzend. 
98  Schläge  p.  M.  Dämpfung  HLU  nach  In-  und  Extension  geringer.  HU 
beiderseits  trockene,  nngleichblasige  Rasselgeräusche. 

9.  Jan.  1878.  Patient  hat  sich  gut  erholt,  Herzpalpitationen  ondsos- 
stige  Beschwerden  sind  verschwunden.  Erster  Mitralton  constant  gesptltea, 
zuweilen  auch  der  zweite  an  der  Aorta.  Puls  unregelmässig,  wird  bei  Kö^ 
perbewegungen  noch  immer  sehr  frequent.     Patient  tritt  aus. 

Das  heryorstechendste  Symptom  ist  hier  unzweifelhaft  die  enona 
hohe  Pulsfrequenz,  die  noch  am  6.  Tage  der  Erkrankung  bis  so! 
220  stieg.  Diese  kann  aus  der  leicht  febrilen  Temperatur  und  den 
begleitenden  Symptomen  an  Lunge  und  Herz  nicht  erklärt  werden, 
es  muBs  vielmehr  als  Grund  für  die  Tachycardie  eine  Innervations- 
störung  des  Herzens,  und  zwar  eine  Lähmung  des  N,  vagus  ange- 
nommen werden. 

Dafflr  spricht  die  enorm  hohe  Pulsfrequenz,  wie  sie  nach  v.  Be* 
zoldO  nur  bei  Lähmung  des  Vagus  zu  Stande  kommen  kano; 
dafür  spricht  ferner,  dass  sich  eine  Affection  des  Sympathicus  ans- 
Bchliessen  lässt,  da  keinerlei  Symptome  im  vasomotorischen  oder 
oculopupiilären  Gebiete  vorliegen,  die  auf  eine  Erkrankung  desselben 
hinwiesen.  Gegen  die  Annahme  der  Vagusparese  kann  aber  der 
prompte  Erfolg  der  Digitalis,  der  innerhalb  weniger  Stunden  eintr^ 
nicht  angeführt  werden,  da  Digitalis  nach  Traube 's  bekannten  Ver- 
suchen auf  die  im  Herzen  selbst  gelegenen  Endapparate  des  Hern- 
mungsnervensystems  einwirkt,  welche  bei  centraler  Lähmung  und 
auch  bei  Paresen  des  Vagusstammes  ganz  intact  bleiben  dürften. 

Bei  der  bedeutend  erhöhten  Respirationsfreqnenz  möchte  ich  die 
Affection  der  Lunge,  die  sich  durch  eine  leichte  Dämpfung  HLÜ  mit 


1)  Untersuchungen  aus  dem  physiol.  Laborat  zu  WOrzbni^.  Leipzig  1^^- 
S.  57 :  ,140—180  Schläge  macht  das  menschliche  Herz,  wenn  der  VagostoDiu  rcr^ 
nichtet  und  zugleich  die  Beschleunigungsnerren  des  Herzens  err^  stDd  ilbv/ 
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tjmpanitUchem  Beiklang  and  groBsblaBigem  Rasseln  manifestirte, 
nicht  gemäss  der  Ansicht  von  Schiff,  Longet  u.  A.  auf  eine  durch 
Lähmung  der  pulmonalen  Fasern  des  Vagus  bedingte  Hyperämie  und 
Anlage  zu  entzündlichen  Affectionen  in  der  Lunge  zurückführen,  da 
ja  Vaguslähmung  Verlangsamung  der  Respiration  bewirken  soll.  Diese 
Hyperämie  dürfte  vielmehr  auf  die  durch  die  Tachycardie  bedingte 
Kreislaufstörung  zu  beziehen  sein. 

Sind  also  die  pulmonalen  Fasern,  sowie  die  anderen  Zweige 
des  Vagus  mit  alleiniger  Ausnahme  der  cardialen  intact,  so  kann 
man  daraus  für  den  Sitz  der  Affection  wohl  den  Schluss  ziehen,  dass 
derselbe  ein  centraler  gewesen.  Denn  einestheils  dürfte  eine  peri- 
phere, idiopathische  Erkrankung  des  Vagus,  welche  blos  die  cardialen 
Fasern  betriffl;,  doch  kaum  erklärlich  sein,  anderentheils  aber  ist  eine 
Affection  des  cardialen  Vaguskemes  sehr  wohl  möglich  ohne  Mit- 
hetheiligung  der  anderen  Vagusfasern,  da  die  im  Vagusstamme  ver- 
laafenden  Nerven  aus  verschiedenen  centralen  Kernen  stammen. 

Die  Frage  freilich,  welche  Ursache  dann  dieser  centralen  Läh- 
mung  zu  Grunde  gelegen  habe,  die  innerhalb  zwei  Jahren  zweimal 
solche  Krankheitserscheinungen  bewirkte,  muss  eine  offene  bleibeui 
da  in  dieser  Beziehung  jeder  Anhaltspunkt  fehlt 

2.  Fall  (aus  Professor  Gerhard t'g  Privatpraxis).  Eine  jange  Frau 
hatte  am  zweiten  Tage  nach  der  Entbindang  heftigen  Schreck,  darauf  so- 
fort Angst  nnd  Beklemmung,  Beschleunigung  des  Pulses  bis  über  220.  Zeit- 
weise ein  Murmeln  zwischen  den  Herztönen,  das  bald  mehr  perl-«  bald 
mehr  endocardialen  Geräuschen  glich.  Nach  einigen  Stunden  plötzliches  Auf- 
hören des  Anfalles,  Wiederkehr  normaler  Herztöne  nnd  normaler  Pnlsfre- 
qaenz.  Nach  1 V2  Tagen  neuer  mehrtägiger  Anfall,  der  nach  Digitalisbehand- 
lang  wieder  plötzlich  endet.  Inzwischen  sind  Jahre  verstrichen,  ohne  dass 
jene  Dame  neue  Beschwerden  gehabt  hätte. 

Es  ist  bekannt,  dass  in  Folge  einer  psychischen  Erregung  Neu- 
rosen eintreten  können,  und  es  scheint  mir  auch  in  diesem  Falle 
nicht  unwahrscheinlich,  dass  der  Grund  des  tachycardischen  Par- 
oiysmus  in  einer  Neurose  des  Hemmungsnerren,  hervorgerufen  durch 
den  plötzlichen  heftigen  Schreck,  gelegen  habe.  Der  Fall  hat  grosse 
Aehnlichkeit  mit  dem  weiter  unten  (S.  368)  zu  erwähnenden  von 
Bewies,  nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  in  jenem  ein  Schreck  aus- 
drflcklich  als  Ursache  angeschuldigt  wird,  während  bei  diesem  keine 
derartigen  Angaben  vorliegen,  und  man  daher  geneigt  wäre,  eine 
Reflexirritation  des  Sympathicus  von  Seiten  des  puerperalen  Uterus 
anzunehmen.  Der  durch  das  Wochenbett  bedingte  geschwächte  Zu- 
stand des  (Jesamnrtorganismus  muss  aber  jedenfalls  beide  Hai  als  ein 

Deatoches  AfehiT  f.  kUn.  Mediein.  ZXXL  Bd.  23 
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den  tachycardischen  ParoxysmuB  begUnBtigendes  Moment  angesehen 
werden* 

3.  Fall  (wie  Fall  2).  H.,  7 2 jahriger  MaDD,  flberstand  vor  3  Jahren 
Perityphlitis  mit  Dnrchbruch  des  Eiters  dnreh  die  Baoehwand,  hatte  sich 
iDEwisehen  voilkommen  erholt.  Damals  fanden  sich  bei  genauer  ÜBter- 
snchuDg  des  Herzens  nnr  massige  Zeichen  von  Atherom  des  AortennnpnmgB 
vor.  Etwa  Mitte  April  1881  wurde  H.  nach  einer  Erkaltung  von  subaentoD 
Gelenkrheumatismus  betroffen.  Einige  grössere  Gelenke  der  unteren  Ex- 
tremitäten waren  Hauptsitz  des  Leidens,  das  sich  indess  nach  8 — 10  Tages 
soweit  verloren  hatte,  dass  Patient  ausgehen  konnte  und  sich  vollkomma 
wohl  fohlte. 

Am  2.  Mai  Abends  stellte  sich  Unruhe,  Beklemmung  und  Athemnotiif 
auch  Herzklopfen  ein ;  die  Beschwerden  steigerten  sich  am  folgenden  Tage 
bis  zur  Orthopnoe.  Die  nächste  Nacht  musste  ganz  ausser  Bett  zugebracht 
werden..  Der  Puls  war  gross,  völlig  unregelmassig,  frequent  bis  zu  136, 
Herzstoss  im  6.  linken  Intercostalraum  in  der  Papillarlinie  schwach  zu  fllhleo, 
Herzdampfung  leicht  verbreitert,  Töne  schwach,  verworren,  unrein.  Es 
schien,  als  ob  ein  murmelndes  Geräusch  zwischendurchziehe,  man  konnte  ab« 
weder  ein  pericardiaies,  noch  ein  Klappengerausch  bestimmt  darin  erkeonoL 
Temperatur  nicht  erhöht,  etwas  Steigerung  des  frtther  schon  beatandeoeo 
Bronchialkatarrhs,  spärliche  Ausscheidung  farbstoff-  und  hamsanrereicbeB 
Harns.  Leichtes,  in  den  nächsten  Tagen  noch  zunehmendes  Oedem  der 
Knöchelgegend.    Der  Kranke  erhielt  ein  Infus.  Digitalis  aus  1,5  auf  150,0. 

Am  folgenden  Tage  betrug  der  Puls  noch  120  und  setzte  nur  hier 
und  da  aus.  Wahrend  die  letzte  Nacht  noch  sitzend  verbracht  worden  wsr, 
konnte  der  Kranke  jetzt  auf  dem  Sopha  liegen,  Abends  bereits  zu  Bette 
gehen.  Ordination :  Acet.  scillit.  in  Saturation  mit  Digitalis.  Hierauf  wird 
der  Puls  vollkommen  regelmassig  und  sinkt  auf  80  Schlage;  Atbemootk 
Angst  und  Herzklopfen,  ebenso  das  Gerftnsch  am  Herzen  sind  verachwns- 
den.  Die  Herztöne  werden  immer  noch  im  Verhaltniss  zu  der  Pulsstirke 
schwach  gehört.  Die  Diurese  wird  reichlicher.  Wahrend  einiger  Tage 
wurde  noch  eine  indifferente  Arznei  genommen,  dann  verlieas  H*  das  B^ 
und  blieb  seither  wohl. 

Man  wird  in  diesem  Falle,  zumal  ein  leichter  GelenkrheumatismQft 
den  geschilderten  Krankheitserscheinungen  voranging,  vrohl  zuerst 
daran  denken,  dieselben  auf  eine  organische  Erkrankung  des  Henees 
zurückzuführen.  Da  indessen  alle  Symptome  nach  wenigen  Tagen  sich 
verloren,  die  Herzaction  normal  wurde  und  das  am  Herzen  geholte, 
nicht  näher  zu  bezeichnende  Geräusch  (Murmeln)  zwischen  den  Tönen 
schwand,  so  könnte  in  dieser  Beziehung  vielleicht  nur  an  abortive 
idiopathische  Pericarditis  gedacht  werden,  wie  sie  von  Bäumler ^ 
beschrieben  wurde*  . 

Mit  mehr  Wahrscheinlichkeit  nimmt  man  wohl  eine  nervöse 
Störung  der  Herzaction  an,  da  ein  pericardiaies  Reibegeräuscb  nicht 

1)  Gitirt  von  Bauer  in  v.  Ziemssen's  Handbuch.  Bd.YI.  2.  Aufl.  8.646. 
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zu  hören  war  and  die  immerhin  bedeutend  erhöhte  Pulsfrequenz, 
sowie  die  flbrigen  Krankheitserscheinungen  damit  am  besten  eine 
Erklärung  finden.  Ob  diese  nervöse  Störung  aber  in  einer  Lfthmung 
des  Hemmungsnervensystems  oder  in  Beizung  des  excitomotorischen 
ihren  Grund  gehabt  habe,  wird  sich  wohl  kaum  bestimmt  angeben 
lassen,  und  es  wäre  daher  zwecklos,  Vermuthungen  darüber  aufzu- 
stellen, ob  der  Sitz  der  Affection  im  verlängerten  Mark  oder  in  den 
Herzganglien  gelegen  war,  wenn  das  letztere  auch  das  Nächstliegende 
ist  und  das  Wahrscheinlichste  zu  sein  scheint. 

Im  Anschlüsse  an  diese  drei  Krankengeschichten  will  ich  nun 
die  in  der  Literatur  verzeichneten  Fälle  von  Tachycardie  zusammen- 
stellen. Es  sollen  zuerst  die  auf  Lähmung  des  Hemmungsnerven- 
systems und  dann  die  auf  Reizung  des  excitomotorischen  Systems 
beruhenden  Fälle  angeführt  und  dabei  noch  die  anfallsweise  auf- 
tretende Tachycardie  von  der  habituell  gewordenen  getrennt  werden. 

Es  folgen  demnach  zuerst  die  Krankengeschichten,  in  denen  die 
durch  Lähmung  des  Hemmungsnervensystems  bedingte 
Tachycardie  anfallsweise  auftrat. 

Obwohl  die  Aetiologie  in  manchen  Fällen  dunkel  ist,  so  lässt 
sich  doch  Einiges  in  dieser  Beziehung  anführen.  Vor  Allem  ergibt 
sich,  dass  Anämie,  schlechter  Zustand  des  Allgemeinbefiudens  und 
der  Ernährung  und  nervöse  Reizbarkeit  zur  anfallsweise  auftretenden 
Tachycardie  disponiren  und  dieselbe  auch  direct  hervorrufen  können. 
Es  kann  durch  diese  Zustände  eine  Alteration  des  Nervensystems, 
und  zwar  besonders  der  im  steten  Widerstreit  sich  befindenden  Herz- 
nerven auf  Kosten  des  Hemmungsnervensystems  eintreten,  die  dann 
einen  tachycardischen  Anfall  hervorruft.  Für  die  Richtigkeit  dieser 
Annahme  wären  vier  Krankengeschichten  anzuführen. 

1.  Traube  1).  Ein  65 jähriger  ArbeitsmaDu  mit  den  Symptomen  einer 
Phthisis  pulmonum  wird  zum  Zwecke  einer  genaueren  Untersuchung  im 
Bette  aufgerichtet;  dabei  von  starkem  OhnmachtsgefShl  befallen,  zeigt  er 
gleich  nachher  eine  Pulsfrequenz  von  168.  Puls  regelmässig,  kaum  fühl- 
bar, Respiration  26,  Herztöne,  ohne  die  normale  Verschiedenheit,  sind  sich 
vollkommen  gleich.  Am  Abend  dieses  Tages  zählte  man  172  Pulsschläge, 
am  anderen  Morgen  noch  86.  —  11  Tage  danach  wird  Patient  wiederum 
im  Bette  aufgerichtet,  abermals  steigt  die  Pulsfrequenz  bis  auf  148.  Kurze 
Zeit  nachher  trat  der  Tod  ein.  Die  Section  ergab  Atrophie  und  Dila- 
tation des  Herzmuskels  und  allgemeine  Anämie. 

Traube  sucht  die  Erklärung  für  diese  ungewöhnliche  Erschei- 
nung darin,  dass  der  Zufluss  des  arteriellen  Blutes  zum  verlängerten 

1)  Gesammelte  Beitrftge.  Bd.  III.  S.  198. 
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Mark  beim  Aufsitzen  des  Kranken  auf  ein  Minimum  reducirt  und 
dadurch  eine  Parese  des  Hemmungsnerrensystems  bewirkt  wird,  das 
seine  Thätigkeit  leichter  einstellt,  als  die  respiratorischen  und  vaso- 
motorischen Centren.  Dass  diese  Parese  9  Standen  fortbestand,  &^ 
klärt  Traube  dadurch,  dass  die  Nervenelemente  bei  dem  armseligen 
Individuum  labiler  waren,  als  bei  anderen,  und  ihre  Bestitution  bei  den 
mangelhaften  Emährungsbedingungen  langsamei*  von  Statten  ging. 

2.  BenseP).  Ein  52 jähriger  Lehrer  bekommt  besonders  nach  Auf- 
regungen oder  raschcD  Bewegungen  des  Oberkörpers,  zuweilen  aueh  ohne 
nachweisbare  Veranlassung,  Anfiile  von  Mattigkeit,  Beklemmung  auf  der 
Bmst  und  ein  Gefühl  von  Leere  im  Kopfe.  Temperatur  und  BespiratioB 
sind  dabei  normal,  dagegen  sind  die  Herzcontractionen  aof  180 — 220  ge- 
steigert Radialpuls  ist  nicht  fühlbar.  Die  inneren  Organe  sind  normal,  nur 
während  der  Anfälle  zeigen  sich  die  Symptome  einer  geringfügigen  Insoffi- 
denz  der  Tricnspidalis. 

Dass  es  sich  auch  hier  um  einen  lähmungsartigen  Zustand  des 
Vagus  handelte,  ist  daraus  mit  Bestimmtheit  zu  entnehmen,  dass  es 
Bensei  gelang,  durch  Druck  auf  den  Vagus  am  Halse,  gleichgültig, 
an  welcher  Seite,  den  Anfall  jedesmal  innerhalb  2 — 5  Minuten  m 
coupiren  und  so  die  von  Gzermak,  Quincke  u.  A.  gemachto 
Versuche  der  mechanischen  Vagusreizung  praktisch  mit  Erfolg  an- 
zustellen. 

Zugleich  theilt  Bensei  mit,  dass  auch  Weidner,  aof  dies 
Verfahren  aufmerksam  gemacht,  mit  demselben  bei  einer  an  ähnliches 
Störungen  leidenden  Dame  gleich  guten  Erfolg  gehabt  hat 

3.  Cavafy2).  Ein  32  Jahre  alter  Stallknecht  litt  im  Frühjahr  1871 
an  Anfällen  von  Herzpalpitationen,  die  sich  dnrch  eine  ungewöhnlich  grosse 
Zahl  von  Herzcontractionen  aaszeiohneten.  Pulsfrequenz  schwankte  zwiscbei 
178 — 228  Schlägen.    Dabei  bestand  Athemnoth  und  starker  Schweiss. 

Da  Patient  w&hrend  der  Belagerung  von  Paris  l&ngere  Zdt 
grossen  Entbehrungen  ausgesetzt,  früher  aber  derart  nie  krank  ge- 
wesen war,  so  vermuthet  Cavafy,  dass  es  sich  dabei  um  Lfthmnnf 
des  Vagus  gehandelt  habe,  die  durch  Erschöpfung  des  Patienten  be- 
dingt wurde.  Dafür  spräche  denn  auch,  dass  Patient  sich  bei  Geno« 
von  Excitantien,  kräftigen  Speisen  und  bei  guter  Pflege  bald  voll- 
ständig erholte. 

4.  Tuczek^).  Ein  36jähriger  Mann  mit  chronischer  Spitzenpoes- 
monie  klagt  bei  relativem  Wohlbefinden   über  leichtes  Herzklopfen.    Die 

1)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1880.  Nr.  17. 

2)  Brit  med.  Joum.  1875.  No.  766;  referirt  im  Gentralblatt.  1875.  S.811. 

3)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXI.  8. 102.. 
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• 
UntersnchuDg  stellt  fest,  dass  bei  normaler  Temperatnr,  ReBpirationsfrequens 
and  Herzdftmpfnng  eine  Pulsbeschlennignng  bis  zu  208  p.  M.  besteht,  ohne 
dass  das  Allgemeinbefinden  wesentlich  dabei  alterirt  ist.  Diese  Erscheinung 
dauerte  3  Tage  und  worde  von  den  allmählich  deutlicher  sich  ausbildenden 
Symptomen  einer  acuten  Lnngenblfthnng  begleitet.  Herzdftmpfung  zuietst 
fast  ganz  verschwunden,  das  Diaphragma  herabgedrängt  und  bei  der  Be- 
spiration  fast  ganz  in  Ruhe.  Am  Abend  des  dritten  Tages  endete  der  Par- 
oxysmns  mit  einem  plötzlichen  Abfall  der  Pulsfrequenz,  worauf  die  anderen 
Erscheinungen  auch  bald  rückgängig  wurden.  —  Patient  gab  auf  Befragen 
an,  dasB  er  in  den  letzten  Jahren  häufiger  Anfälle  von  Herzklopfen  und 
Beklemmung  gehabt  habe,  welche  indessen  niemals  länger  als  eine  Stunde 
dauerten. 

Dass  auch  hier  eine  Lähmung  des  Vagus  in  seinen  cardialen 
Fasern,  yerbunden  mit  Krampf  in  den  pulmonalen  vorlag,  ist  nicht 
zu  bezweifeln,  doch  dürfte  Tuczek's  Erklärung,  dass  eine  vergrös- 
serte  Bronchialdrüse  auf  den  Vagus  gedrückt  und  so  Ursache  der 
Lähmung  des  Nerven  geworden  sei,  kaum  die  richtige  sein.  Denn  es 
scheint  doch  kaum  erklärlich,  wie  eine  solche  Drüse  sich  in  ihrer 
Lage  derart  verschieben  soll,  dass  eine  zeitweise  Compression  des 
Vagus  mit  so  hochgradigen  Symptomen  daraus  resultiren  kann.  Ich 
möchte  vielmehr  diesen  Fall  den  vorhergehenden  anreihen  und  an- 
nehmen, dass  die  Vagnslähmung  durch  den  geschwächten  Allgemein- 
zustand des  Kranken  und  dadurch  bewirkte  Anämie  des  Vagnscen- 
trums  za  erklären  sei. 

Hier  wäre  vielleicht  auch  der  Fall  von  Nunnely  anzuführen, 
obwohl  aus  der  Krankengeschichte  keine  bestimmten  Anhaltspunkte 
für  die  Ursache  der  Tachycardie  zu  entnehmen  sind. 

5.  Nunnely  0*  ^iQ  ^^  Jahre  alter  Herr,  sonst  gesund,  bekommt 
alle  2 — 4  Wochen  Anfälle  von  Herzpalpitatlonen ,  die  meist  3 — 4  Tage 
dauern.  Während  derselben  waren  die  Contractionen  des  Herzens  so  rasch, 
dass  man  den  Puls  nicht  zählen  konnte.  Geräusch  am  Herzen  nicht  zu 
hören.  Herzimpuls  heftig,  abrupt,  aber  regelmässig  und  erinnerte  Nunnely 
an  den  Herzschlag  eines  Hundes,  dem  der  Vagus  durchschnitten  ist. 

Dafür,  dass  eine  Lähmung  des  Hemmungsnervensystems  auch 
reflectoriseh  hervorgerufen  werden  kann,  wären  vier  Fälle  anzuführen. 

6.  Huppert^).  Ein  40  Jahre  alter  Irrer  bekommt  plötzlich  ohne 
nachweisbare  Ursache  Anfälle  von  Tachycardie.  Gleich  zu  Anfang  des  An- 
falles steigt  die  Frequenz  der  regelmässigen  Herzcontractionen  auf  204—208. 
Dabei  tritt  allgemeine  Abgeschlagenheit,  Frostgefühl  und  Schmerz  in  der 
Magengegend  auf.    Temperatur  steigt  während  des  Anfalls  auf  38,5 o,   um 


1)  Ref.  in  Bchmidt's  Jahrbüchern.  Bd.  161.  S.  130. 

2)  BerHner  kUn.  WochenschrifL  1874.  Nr.  19-22. 
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mi^  dem  ßnde  desselben  sogleich  za  fallen.  Respiration  meist  nur  wenig 
beschleunigt.  Stimme  ist  tonlos,  heiser,  nar  mit  Energie  (im  Zorn)  w^den 
wenig  klangTolle  Töne  hervorgebracht.  HersdAmpfang  w&hrend  des  Anfalls 
gleiohm&ssig  vergrössert,  ist  nach  demselben  normal,  Herztöne  rdn.  Auf 
der  Höhe  des  Paroxysmus  beträgt  die  Frequenz  der  HerzcontraidioDea 
220—224.  Der  Anfall  daaert  mindestens  einige  Stunden,  meist  mehrere 
Tage  and  Terschwindet  plötzlich  unter  Abfall  der  vermehrten  Herzaetion. 
Die  subjectiven  Empfindungen  verlieren  sich  nur  allmählich. 

Huppert  sieht  den  Orund  fttr  diese  Paroxysmen  in  einer  Fune- 
tionsstörung  des  Hemmungsnervensystems  und  vermutheti  dass  diese 
auf  ReflexYorgänge  zu  beziehen  sei.  Die  Czermak'sche  mechanische 
Vagusreizung  konnte  er  bei  dem  geisteskranken,  leicht  gereizte 
Patienten  nicht  ausführen. 

7.  Preisendörfer  1).  Eine  58jährige  Patientin  litt  seit  mehreres 
Jahren  öfters  an  gastrischen  Beschwerden:  Uebelsein,  Aufstossen,  Draek- 
geftthl  in  der  Herzgrube.  Seit  2V2  Jahren  stellten  sich  zeitweise  AnflUe 
von  äusserst  heftigen  Herzpalpitationen  ein,  die  im  Laufe  der  Zeit  stärker 
und  häufiger  wurden.  Sie  dauerten  von  5  Minuten  bis  zu  4  Stunden  und 
traten  nur  nach  Diätfehlem  auf.  Objectiv  war  an  der  Patientin  nichts 
Krankhaftes  nachzuweisen,  während  des  Anfalls  machte  sie  dagegen  des 
Eindruck  einer  schwer  Leidenden ;  blasses  Gesicht,  ängstlicher  Oesichtsaos- 
dmck,  hochgradig  beschleunigter,  kleiner  Puls  (220 — 228),  Athmnng  nidit 
beschleunigt,  Lungengrenzen  nicht  erweitert,  Herztöne  rein. 

Preisendörfer  glaubt  in  diesem  Falle,  dass  die  Tachycardie 
durch  Nachlass  des  Vagustonus  bedingt  war,  „  um  so  mehr,  als  eine 
directe  Reizung  des  Vagus  (Compression  am  Halse)  denselben  wieder 
herzustellen  vermochte,  und  so  die  Palpitationen  cessirten.  Ans  d^ 
Krankengeschichte  erhellt  ausserdem  zur  Genüge,  dass  dieser  Nach- 
lass  des  Vagustonus  nur  reflectorisch  vom  Magen  aus  entstanden  sein 
konnte,  da  beim  Einhalten  einer  entsprechenden  Diät  die  Anfälle 
nicht  wiederkehrten,  beim  'Ueberschreiten  sofort  auftraten.  * 

8.  PayneGotton^).  Ein  42  Jahre  alter  Mann  wurde  im  Verlaufe 
von  2  Jahren  von  Anfällen  äusserst  heftigen  Herzklopfens  heimgesudit,  die 
nach  dyspeptischen  Vorläufern  mit  einem  Geftihl  von  Schwäche  und  Kurz- 
athmigkeit  eintraten.  Der  Kranke  erschien  ängstlich,  aber  sonst  nicht  weiter 
beunruhigt,  Athem  kurz,  hastig,  30—40  p.  M.  Puls  nicht  zu  zählen.  Ben- 
contraction  232  p.  M.  Herztöne  nur  an  den  Semilunarklappen  deutlidi, 
sonst  hört  man  einen  einfachen,  kurz  abgebrochenen  Ton.  An  den  Vv.  jugn- 
lares  deutliche  Pulsation,  ebenso  an  den  grösseren  Venen  in  der  Armbeuge. 
Unter  der  Behandlung  mit  Antacidis,  Stimulantien  und  leichten  Abftihrmitteln 

1)  Dieses  Archiv.  Bd.  XXVII.  S.  387. 

2)  Brit.  med.  Joum.  1867.  p.  629;  referirt  in  Vircbow*s  Jahresbericht  1867. 
II.  8.  80. 
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entleerte  sieh  eine  betrftobtliche  Bandwurmmasse.  Das  Herz  kehrte  unter 
dem  Gebranche  von  Digitalis  in  kurzer  Zeit  zor  Norm  zurttek;  es  blieben 
nur  geringes  Oedem  der  Beine  and  leichte  Pulsation  der  Vena  jugnl.  dextr. 

Ob  in  diesem  Falle  ein  erhöhter  Reizzustand  des  Sympathicus 
durch  Reflexirritation  von  Seiten  des  Darms  die  Tachycardie  be- 
dingte,  wie  es  Payne  Gotton  annimmt,  scheint  mir  doch  zweifel- 
haft. Wahrscheinlicher  ist  es  wohl,  die  Dyspepsie  als  Ursache  an* 
zusehen,  zu  der  vielleicht  die  Helminthiasis  als  verstärkendes  Moment 
hinzutritt. 

In  dieser  Annahme  werde  ich  noch  bestärkt  durch  eine  Angabe 
von  Rosenbach 'j,  der  einen  »wahrscheinlich  auf  einer  Neurose 
des  Vagus  beruhenden  Symptomencomplex '^  beschreibt.  Derselbe 
besteht  in  einem  nach  Diätfehlem,  besonders  bei  jungen  Leuten  an- 
fallsweise auftretenden  Magenleiden,  zu  welchem  sich  auffallende 
nervöse  Erscheinungen  gesellen,  Luftmangel,  Herzklopfen  oder  Ar- 
rhythmie des  Pulses,  psychische  Depression,  Hungergefühl  bis  zum 
Heisshunger.  Aus  diesen  Beobachtungen  geht  unzweifelhaft  hervor, 
dass  Dyspepsie  die  Tachycardie  hervorrufen  kann,  und  es  ist  sehr 
wahrscheinlich,  dass  eine  Affeetion  des  Hemmungsnervensystems,  her- 
vorgerufen vielleicht  durch  Ueberreizung  der  gastrischen  Fasern  des 
Vagus,  die  directe  Ursache  dafflr  ist 

Im  Verlaufe  der  Angina  diphtheritica  sind  öfters  nervöse  Stö- 
rungen der  Herzaction  beobachtet  worden,  sowohl  Herzverlangsamung 
als  auch  hochgradige  Beschleunigung.  Fälle  von  Vagusreizung  fahrt 
Landouzy  (1.  c.)  an,  sie  interessiren  uns  hier  weiter  nicht.  Ich 
fand  in  der  Literatur  vier  Fälle  von  Diphtheritis,  in  denen  sich  Vagus- 
lähmung  mit  Anfällen  von  Tachycardie  einstellte. 

9.  Löwit^).  Ein  15 jähr.  Mädchen  erkrankte  mit  Schlingbeschwerden, 
abendlicher  Hitze  nnd  Kopfschmerzen.  2  Tage  später  traten  äusserst  heftiges 
Herzklopfen  und  Kurzathmigkeit  ein.  Am  10.  Tage  ausgebreitete  Cyanose 
und  Oedem  der  Unterschenkel.  An  der  rechten  Tonsille  ist  ein  Geschwür 
mit  weisslichem  Belag,  Stimme  normal,  Herzaction  sehr  frequent(244— 252), 
regelmässig.  Herztöne  dumpf,  -Dämpfung  etwas  vergrössert.  Im  Laufe  von 
S  Tagen  gingen  alle  Erscheinungen  zurflck.  Am  20.  Krankheitstage  zeigte 
sich  jedoch  wieder  Fieber,  Kurzathmigkeit  und  Husten  mit  wässerigen, 
blutig-klumpigen  Sputis.  Oberhalb  der  Leber  leichte  Dämpfung  und  sohwaoh 
bronchiales  Athmen.  Puls  wieder  228.  Am  6.  Tage  erreichten  diese  Er- 
scheinungen ihre  Höhe,  doch  sank  bald  die  Temperatur  unter  Collapserschei- 


1)  Deutsche  med.  Wochenschrift.  1879.  Nr.  42. 

2)  Prager  Viertel jahrschrift  f.  d.  prakt  Heilkunde.  1880.  S.Theil;  referirt  ia 
Schmidt*s  Jahrbachern.  1880.  S.  239. 
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Bungen  von  40,0<^  auf  37,2<^  herab.  Von  nun  an  in  5  Tagen  Rfiekkdr  snm 
normalen  Befinden,  nnr  der  Pak  beträgt  noch  wochenlang  110—120. 

10.  Dnchenne^).  Eine  21  Jahre  alte  Fran  bekommt  Diphtheritis, 
dann  Rachenlftbmiing.  Einen  Monat  nach  Beginn  der  Erkrankung  treten 
die  Erscheinungen  der  Lähmung  des  Vaguskernes  durch  das  diphtheritiBehe 
Gift  auf:  Präcordialangst,  seufzendes  Atbmen  bei  gesunder  Lunge,  anregel- 
mässiger Puls  von  130 — 140  Schlägen.  Duchenne  reizte  den  Vagns  dnrdi 
Elektrisation  reflectorisch  von  der  Präcordialgegend  aus  und  erzielte  dadurch 
entschiedene  Besserung,  besonders  Verlangsamung  und  Regnlarisining  des 
Pulses,  auch  bei  Rückfällen  in  den  nächsten  Tagen.  Später  trat  halbseitige 
motorische  und  sensible  Lähmung  auf,  die  ebenfalls  durch  elektrische  Be- 
handlung in  4  Stunden  beseitigt  wurde.  Dennoch  starb  die  Kranke  asphyk- 
tisch  am  11.  Tage  nach  Beginn  der  Krankheit 

11.  Guttmann^).  Ein  6 jähriger  Knabe  zeigt  während  der  Beoon- 
▼alescenz  nach  Diphtheritis  plötzlich  verschiedene  LähmungserscheinungeB: 
1.  paralytischen  Torticollis;  2.  näselnde  Sprache,  Immobilität  beider  Gan- 
mensegel und  stärkere  Schlingbeschwerden;  3.  Dyspnoe,  indem  die  Tiefe 
der  Respiration  gesteigert,  die  Gesammtzahl  derselben  unter  die  Norm  ge- 
sunken ist  (12  p.  M.).  Puls  120  bei  vollkommener  Ruhe.  Gircnlations- 
apparat  intact,  Temperatur  normal.  Tod  in  Folge  der  bedeutenden  Ver- 
langsamung  der  Respiration. 

12.  Eine  ähnliche  Erscheinung  theilte  Henoch^)  in  der  Berlin,  med. 
Gesellschaft  mit.  Während  der  Reconvalescenz  nach  schwerer  Diphtheritis 
trat  bei  einem  Patienten  plötzlich  sehr  hoher  Puls  (144  p.  M.)  auf,  der  Tod 
erfolgte  nach  2  Tagen.  Senator  glaubte  diese  Erscheinungen  auf  Läh- 
mung des  Vagus  zurttckfUhren  zu  müssen;  „dafELr  spreche  die  hohe  Pols- 
beschleunigung  und  die  Anorexie,  die  es  unwahrscheinlich  machten,  dass 
der  Tod  durch  fettige  Degeneration  der  Herzmusculatur  bedingt  gewesen  sei' 

Während  man  sich  längere  Zeit  vergeblich  bemdht  hat,  eine  be- 
friedigende Erklärung  fttr  die  auffallende  Ersoheinung  der  Lähmun- 
gen nach  schwerer  Diphtheritis  zu  finden  —  so  glaubte  Duchenne, 
dasB  die  Vaguslähmung  durch  die  Wirkung  des  diphtheritischen  Giftes 
auf  den  Vaguskern  zu  erklären  sei,  wobei  es  dann  auffallend  war, 
dass  das  eine  Mal  eine  Lähmung,  das  andere  Mal  eine  Reizung  dar- 
aus resultirte  — ,  scheint  jetzt  Oertel  eine  befriedigende  Lösung 
dieser  Frage  geliefert  zu  haben.  Er  fand  nämlich,  dass  bei  Injee* 
tionen  diphtheritischen  Giftes  in  das  Blut  eines  Kaninchens  Exsuda^ 
tionen  in  das  Neurilemma  peripherer  Nerven  stattfinden  können, 
wodurch  dann  die  Thätigkeit  des  betreffenden  Nerven  gelähmt  wird. 
Durch  diese  Thatsaohe  ist  auch  der  Umstand  genügend  klar  gel^ 


1)  L'^lectrisation  local.  Ed.  m.  p.  131 ;  referirt  in  Yirchow's  Jahresbericht 
1870.  n.  S.  135. 

2)  Yirchow's  Archiv.  Bd.  59.  S.  51. 

3)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1874. 
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weshalb  diese  Lähmungen  meistens,  ohne  schwere  Folgen  za  hinter- 
lassen,  wieder  schwinden. 

Es  wäre  demnach  in  den  angeführten  Fällen  die  Erklärung  für 
die  Tachycardie  darin  zu  suchen,  dass  der  Vagus  durch  Exsudation 
in  das  Neurilemma  peripher  gelähmt  war. 

Es  folgen  nun  noch  zwei  Fälle  von  anfallsweise  auftretender 
Tachycardie,  die  auf  eine  Affection  der  dem  Hemmungsnervensystem 
angehörigen  cardialen  Oanglien  zu  beziehen  sein  dürften. 

13.  Dehio^).  Ein  31  jähriger  Jurist,  von  kräftigem  Körperbau  und 
reichlicher  Fettentwicklnng,  litt  seit  dem  Frühjahr  1880  an  plötzlich  auf- 
tretendem Schmerz-  und  Angstgefühl  in  der  Herzgegend,  das  sich  im  Laufe 
des  Monats  August  besonders  häufig  einstellte.  Am  7.  Sept.  kam  ein  sehr 
heftiger  Anfall;  Patient  war  blass,  mit  kalten  Schweissen  bedeckt,  Respi- 
ration beschleunigt.  Puls  regelmässig  (100  p.  M.),  klein  und  leicht  zu  unter- 
drücken. Herzstoss  äusserst  schwach,  Herztöne  leise,  nur  der  zweite  Pnl- 
monalton  verstärkt.  Während  der  Untersuchung  trat  ein  noch  stärkerer  An- 
fall ein,  Todtenblässe,  Schmerz  in  der  Regio  cordis,  nach  der  linken  Schulter 
ausstrahlend,  Lufthnnger  bei  unbehinderter  Respiration.  Puls  130.  Undeut- 
lichwerden der  Herztöne.  Auf  diese  Attacke  folgte  Husten  mit  hellrothem, 
wässrigem  Auswurf,  über  die  Lungen  fand  sich  überall  das  massenhafte, 
kleinblasige  Rasseln  des  Lungenödems.  Am  10.  Sept.  trat  unter  einem 
plötzlichen  Aufschrei  ein  neuer  Anfall  und  mit  ihm  der  Tod  ein. 

Sectio n  ergab  Vergrösserung  des  Herzens,  Mnsculatur  schlaff,  fettig 
entartet.  Intima  des  Aortenursprnngs  stark  atheromatös.  Rechte  Coronar- 
arterie  stark  verengt,  die  linke  an  ihrer  Abgangssteile  vollständig  obliterirt. 

In  diesem  Falle  ist  die  Tachycardie  wohl  durch  Lähmung  der 
regnlatorischen  Herzganglien  bedingt  gewesen,  die  ihrerseits  wieder 
durch  verminderte  Blutzufuhr  bei  Verschluss  der  Goronararterien  her- 
vorgerufen war. 

14.  Traube  (I.  c).  Eine  30  jährige  Frau  hat  vor  ihrer  Verheirathung 
öfters  Anfälle  von  Ohnmacht  gehabt,  im  Uebrigen  war  sie  bis  auf  einen 
leichten  Gelenkrheumatismus  gesund.  Herzklopfen  und  Brustschmerzen  waren 
niemals  vorhanden.  Patientin  setzte  sich  einer  grossen  Anstrengung  aus, 
indem  sie  in  schnellem  Tempo  mehrere  hohe  und  steile  Treppen  erstieg; 
darnach  war  sie  geraume  Zeit  ganz  ausser  Athem,  40  Stunden  nachher 
stellte  sich  plötzlich  das  Gefühl  von  Beengung  und  Völle  auf  der  Brust  ein. 
Solcher  AnÄlUe  hatte  Patientin  im  Laufe  des  Tages  noch  drei.  Am  Abend 
kam  heftiges,  unerträgliches  Herzklopfen  zum  Ausbruch,  das  von  mehreren 
Ohnmachtsanfkllen  begleitet  war;  bei  einem  derselben  constatirte  man  einen 
kleinen,  fast  verschwindenden  Puls.  3  Tage  nach  dem  ersten  Anfalle  be- 
obachtete Traube   bei   regelmässiger  Respiration  über  120  zeitweise  nn- 


1)  Petersburger  med.  Wochenschrift  1880.  Nr.  48;  referirt  in  Guttmann*B 
Jahrbüchern.  Bd.  lY. 
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regelmässige  PaUe.  „  Die  Herzdftmpfnng  bietet  links  vom  Sternum  aowobl 
in  Rflcksicht  auf  ihre  Ausdehnung,  wie  auf  ihre  Intensität  nichts  Abnormes 
dar.  Um  so  auffallender  ist  ihr  Verhalten  rechts  vom  Sternum  und  auf 
diesem  selbst.  Sie  flberschreitet  den  rechten  Stemalrand  um  mehr  als 
1 V2  Zoll  und  ist  hier  zugleich  fast  ebenso  intensiv,  als  an  der  gleichnamigeo 
Stelle  links  vom  Sternum.  Auf  dem  CorpuB  sterni  constatirt  man  fast  in 
der  ganzen  Höhe  desselben  eine  beträchtliche  Dämpfung.  Herztöne  rdo, 
doch  erscheint  der  zweite  Pnlmonalton  erheblich  schwächer,  als  normal ' 

Leider  macht  Traube  zu  diesem  „merkwürdigen  Fall  von  Herz- 
erkrankung"  keine  epikritischen  Bemerkungen.  Vielleicht  wären  die 
Krankheitserscheinungen  so  zu  erklären,  dass  in  Folge  der  grossen 
Anstrengung  sich  eine  Dilatation  des  rechten  Herzens  ausbildete  und 
bei  der  starken  Ausdehnung  die  dem  Hemmungsnervensystem  ange- 
hörigen  cardialen  Zellenhaufen  zu  Schaden  kamen,  so  dass  sie  nicht 
mehr  mit  normaler  Energie  fungiren  konnten.  In  ähnlicher  Weise 
erklärt  Traube  auch  die  Pulsbeschleunigung  bei  dem  ^weakened 
hearf^'ier  englischen  Autoren.  Er  hält  nämlich  „für  das  Wesentliche 
desselben  oder  für  den  Ausgangspunkt  aller  seiner  Erscheinungen 
eine  Lähmung  des  cardialen  Theiles  des  HemmungsnervensyatemS) 
die  vielleicht  dadurch  entsteht,  dass  die  das  Gentrum  dieses  Systems 
constituirenden  Nervenzellen  in  Folge  mangelhafter  Ernährung  weni- 
ger energisch  fungiren,  als  im  normalen  Zustande.  ** 

Was  nun  weiter  die  habituelle,  auf  Lähmung  des  Hem- 
mungsnervensystems beruhende  Tachycardie  betrifft,  so 
hat  dieselbe  in  den  meisten  Fällen  ihren  Grund  in  einer  peripheren 
Läsion  des  Nerven  durch  Druck  von  Tumoren.  In  5  Beobachtungen 
waren  es  entartete  Lymphdrüsen,  die  den  Vagus  comprimirten. 

1.  Pelizaeus^)  (ans  Gerhardt's  Klinik).  Patient,  47  Jahn  alt, 
tritt  am  20.  Febr.  1875  ins  Juliusspital' ein.  Seine  Krankheit  datirt  von 
October  1874,  wo  sie  mit  Husten,  Heiserkeit  und  zeitweise  hochgradiger 
Kurzathmigkeit  begann.  Untersuchung  ergibt  vereinzelte  Rasselgeräusche 
Aber  die  ganze  Lunge  und  Dämpfung  an  den  Spitzen.  Temperatur  normal, 
Puls  96,  Stimme  heiser.  Im  Laufe  der  Zeit  bessert  sich  Patient  etwas, 
doch  steigt  der  Puls  bei  leicht  febrilen  Temperaturen  auf  100,  später  aaf 
124,  um  am  10.  Juni  bei  starker  Athemnoth,  Enge  auf  der  Brust,  Cyanose 
gegen  140  Schläge  zu  machen  und  endlich  vor  dem  Tode,  der  bald  an- 
tritt, die  Zahl  164  zu  erreichen. 

Section  ergab  als  Ursache  für  diese  Tachycardie  eine  Atrophie  des 
N.  vagns  sinister  in  Folge  des  Druckes  einer  degenerirten  Lymphdrflse. 

2.  Riegel^).  Ein  53  Jahre  alter  Schlosser  hat  Brustbeschwerden, 
Kurzathmigkeit,  Husten  und  Herzklopfen,  zeigt  hochgradige  Abmagernng 

1)  Diss.  inaug.  Wflrzburg  1880. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1875.  Nr.  31. 
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und  coUabirtes  Aassefaen.  An  den  Lungen  sind  nur  geringe  bronchitische 
Erscheinungen,  Respiration  normal,  Herzaction  sehr  beschleunigt,  164  Schlüge, 
Töne  rein,  Dftmpfung  etwas  verbreitert.  Bis  £um  Tode  hielt  sich  der  Puls 
auf  gleicher  Höhe,  Temperatur  war  dagegen  nie  erhöht,  öfters  subnormai. 
Tod  trat  bald  ein. 

Sectio n  ergab,  dass  der  N.  vagus  sinist  unterhalb  des  Recurrens  in 
eine  degenerirte  Lymphdrüse  eingebettet,  atrophisch,  wenig  consistent  war. 
Mikroskopisch  betrachtet  waren  die  Nervenfasern  an  dieser  Stelle  äusserst 
schmal  und  stark  getrübt,  ihre  Contouren  verwischt. 

3.  Maixneri).  Ein  27  jähriger  Tagelöhner  litt  an  Infiltrat  des  Ober- 
lappens der  linken  Lunge,  verbunden  mit  den  Zeichen  einer  linksseitigen 
Pleuritis  und  eines  pericardialen  Exsudates.  Man  beobachtete  bei  ihm  An* 
Mie  von  Herzpalpitationen  und  Präcordialangst,  in  denen  der  Puls  auf  192 
stieg.  Späterhin  wurde  die  Pulsbeschleunignng  (136 — 148)  permanent.  Man 
nahm  Compression  des  Vagus  durch  eine  entartete  Bronchialdrüse  an.  In 
der  That  fand  sich  bei  der  Sectio n  der  linke  Vagus  an  eine  käsig  degene- 
rirte Drüse  herangezerrt,  mit  derselben  verwachsen,  abgeplattet,  verdünnt, 
die  Nervenscbeiden  nach  oben  hin  suoculent  und  hyperämisch. 

4.  WeiP).  Ein  33  Jahre  alter  Patient  mit  kurzem,  dickem  Halse, 
bei  dem  sich  palpatorisch  und  percutorisch  im  Mediastinalraum  zahlreiche 
feste  Geschwülste  nachweisen  Hessen,  zeigt  am  Herzen  ausser  vermehrter 
Action  (116  Schläge)  keine  Abnormitäten.  Respiration  normal,  Stimme  un- 
verändert. 14  Tage  später  beträgt  der  ganz  regelmässige  Puls  200 — 216. 
Temperatur  37,6<>,  Respiration  24.  Herztöne  rein,  kein  Gefühl  von  Herz- 
klopfen beim  Patienten  vorhanden.  Nachdem  diese  Symptome  5  Tage  be- 
standen, ging  der  Puls  auf  140,  später  auf  132  zurück.  Patient  starb  bald 
darnach  an  Perforation  der  Trachea  und  Pneumonie. 

Section  ergab  als  Grund  für  die  Taehycardie  Compression  des  Vagus 
durch  einen  haselnnssgrossen  Tumor.  Der  Nerv  ist  mit  demselben  ver- 
wachsen und  grau  verfilrbt. 

5.  Gnttmann  (1.  c.)  beobachtete  einen  Fall  von  Taehycardie  bei 
einem  19  Jahre  alten  Mädchen.  Pulsfrequenz  144,  zeitweilig  160  während 
einer  einjährigen  Beobachtung.  Tod  durch  Phthise  und  amyioide  Degene- 
ration der  Nieren.  Grund  der  beschleunigten  Herzaction  war  Compression 
des  Vagus  durch  Bronchialdrüsen. 

Hieran  schliessen  sich  3  Fälle,  in  denen  der  Vagus  durch  car- 
cinomatöse  Tamoren  comprimirt  wurde. 

6.  Heller,  Arnold. S)  Bei  einer  Patientin,  die  in  den  letzten  Wochen 
einen  langsam  steigenden  Puls  von  100 — 124  Schlägen  gehabt  hatte,  er- 
gab die  Section  eine  von  den  Brustorganen  ausgehende  Carcinomatose. 
Der  rechte  Vagus  war  von  der  A.  subclavia  an   mit  Krebsmassen   durch- 


1)  Prager  Yierte^ahrschrift.  1879.  1.  S.  87;  referirt  im  Centralblatt  f.  d.  med. 
Wissensch.  1880. 

2)  Dieses  Archiv.  Bd.  XIV.  1876. 

3)  Dieses  Archiv.  Bd.  VI.  S.  277.  1869. 
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Betet,  stelleDweise  spiDdelförmig  geschwollen  and  in  seinen  nenröaen  Ele- 
menten zerstört. 

7.  Franken).  Ein  20  Jahre  alter  Patient  hatte  am  rechten  Kiefer- 
Winkel  einen  Tumor,  der  exstirpirt  warde,  indessen  bald  wieder  wnehs. 
Es  trat  darauf  eine  Lähmung  der  Musculatur  der  Zunge,  des  Gaumens  und 
des  Kehlkopfes  rechterseits  auf,  also  der  Nn.  hypoglossus,  glossopbarjD- 
geus  u^d  vagus.  Dass  dieser  letztere  ganz  gelMimt  ist,  glaubt  Frftnkel 
aus  der  Beschaffenheit  des  Pulses  schliessen  zu  können.  Dieser  zeigt  110 
bis  120  Schläge.  Ein  anderer  Grand  als  Vaguscompression  war  fflr  die 
Pulsbeschleunigung  nicht  nachzuweisen. 

8.  Bayern  2)  berichtet  Aber  einen  Fall  von  Mediastinaltumor,  bei  dem 
trotz  des  Gebrauches  von  Digitalis  die  Pulsfrequenz  120 — 130  betrag.  Wie 
dieObduction  zeigte,  waren  die  Nn.  vagi  in  die  Neubildung  eingeschlos- 
sen, das  Mark  der  meisten.  Nervenröhren  atrophisch,  einige  waren  auf  dae 
leere  Scheide  reducirt  oder  enthielten  Fettkörnchen. 

In  diesen  beiden  Fällen  darf  man  den  Tamor  wohl  als  card- 
nomatösen  ansehen,  obwohl  ihre  anatomische  Beschaffenheit  nicht 
besonders  angegeben  ist. 

Dafür,  dass  aach  Aortenaneurysmen  eine  Drackl&hmang  des  Ya- 
gas  bewirken  können,  liegt  mir  nur  eine  Beobachtung  von  y.  Ziems- 
sen  vor. 

9.  V.  Ziem  SS  en  3).  Ein  69  jähriger  Mann,  hochgradig  geschwächt  und 
emphysematös,  zeigt  Lähmung  des  linken  Stimmbandes  und  einen  Pols,  der 
nie  unter  100  herunterging.  Die  Section  des  unter  enormer  Dyspnoe  Ver- 
storbenen ergab  ausser  Emphysem  und  phthisischen  Veränderungen  in  der 
Lunge  ein  geborstenes  Aneurysma  des  Arcus  und  Truncus  aortae;  der  linke 
Vagus  durch  straffes  Bindegewebe  daran  befestigt  und  bandartig  abgeplattet 

Während  in  den  bisher  angeführten  Fällen  eine  periphere  Läsion 
des  Vagus  der  habituellen  Tachycardie  zu  Grunde  lag,  wäre  jetzt 
noch  kurz  anzuführen,  dass  der  Sitz  der  Störung  auch  ein  centraler 
sein  kann.  Bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  treten  in  den  spä- 
teren Stadien  der  Krankheit  bisweilen  Anfälle  von  Dyspnoe  und 
Tachycardie  auf,  die  weiterhin  habituell  werden  können.  Diese  Er- 
scheinungen beruhen  nach  Kussmaul^)  und  Erb^)  auf  centraler 
Vagusparalyse. 

Solche  tachycardische  Anfälle  können  auch,  doch  sehr  viel  sel- 
tener, bei  der  multiplen  Sklerose  des  Rückenmarks  auftreten,  wenn 
der  Vaguskem  dnrch  einen  Entzündungsherd  mitafficirt  ist 

1)  Berliner  klin.  Wochenschrift  1875.  Nr.  3. 

2)  Gitirt  von  Guttmann  1.  c.  • 

3)  Dieses  Archiv.  Bd.  IV.  S.  378.  1868. 

4)  Volkmann's  klin.  Vorträge.  Nr.  54. 

5)  V.  Ziemssen's  Handbuch.  Bd.  XI,  2. 
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£io  Krankheitsfall  dieser  Art  liegt  zur  Zeit  (Jnli  18S1)  hier  im  Jalinsspital. 
Es  handelt  sich  am  einen  40  Jahre  alten  Tagelöhner  mit  allen  Erscheinungen 
der  genannten  Krankheit,  die  seit  4  Jahren  sich  langsam  abspielt.  Zuerst 
traten  Lähmungserscheinungen  im  rechten  Bein,  dann  im  rechten  Arm  und 
noch  später  im  linken  Bein  auf.  Blase  und  Mastdarm  sind  nicht  mitafficirt. 
Patellarsehnenreflex  ist  verstärkt,  Intentlonsschfltteln  besonders  am  rech- 
ten  Arm  ausgeprägt.  Von  Seiten  der  Gehirnnerven  keine  Störungen«  Bei 
diesem  Patienten  trat,  als  er  einige  Wochen  im  Spital  lag,  am  Morgen  plötz- 
lich ein  Anfall  von  Tachycardie  ein ;  die  Pulsfrequenz  stieg  dabei  bis  auf 
220;  der  Anfall  dauerte  einige  Stunden.  Patient  fflhlte  sich  nicht  beson- 
ders beunrnhigt,  nur  waren  ihm  die  Herzpalpitationen  lästig.  Anf  Befragen 
gab  er  an,  dass  er  schon  einmal  solches  Herzklopfen  gehabt  habe. 

Es  läset  sich  in  diesem  Falle  die  Tacbycardie  wohl  nur  auf  die 
obige  Weise  erklären.  Merkwürdig  ist  dabei  nur,  dass  Patient  seit 
diesem  Anfall  keine  derartigen  Beschwerden  wieder  hatte,  obwohl 
mehrere  Wochen  seitdem  vergangen  sind. 

In  einzelnen  Fällen  von  Tumoren  im  Kleinhirn  oder  im  verlän- 
gerten Mark,  die  das  Gentrum  der  Herzhemmungsnerven  direct  oder 
durch  Druck  in  Mitleidenschaft  zogen,  wurde  ebenfalls  erhebliche 
anhaltende  Pulsbeschleunigung  beobachtet. 

Wodurch  die  Paralyse  des  Hemmungsnervensystems  in  dem  jetzt 
noch  anzuftlhrenden  Falle  von  habitueller  Tachycardie  bedingt  war, 
ist  kaum  mit  Bestimmtheit  zu  sagen.  Doch  ist  die  Krankengeschichte 
interessant  genug,  um  sie  an  dieser  Stelle  nochmals  wiederzugeben. 

10.  Ri^hrigi)  (aus  Gerhardts  Klinik).  Eine  41  Jahre  alte, 
schwächliche  und  anämische  Person  tritt  am  25.  Februar  1862  in  die  Je- 
nenser  Klinik  ein.  Sie  zeigt  angestrengte  Respiration,  unregelmässigen  Puls 
von  116 — 140,  dessen  Frequenz  tfotz  mehrfacher  Gaben  von  Digitalis  nicht 
abnehmen  will.  Leber  reicht  bis  zur  Höhe  des  Nabels,  erscheint  hart  und 
ist  nicht  gamz  glatt.  Puls  bleibt  monatelang  sehr  unregelmässig  und  auf 
derselben  Höhe.  Am  3.  Juli  tritt  mit  einem  Male  ein  intensiver  Icterus 
auf  und  sofort  sinkt  die  Pulsfrequenz  um  40  Schläge  und  bleibt  auf  dieser 
Stufe,  bis  der  Icterus  sich  langsam  verliert;  in  gleichem  Schritte  mit  sei- 
nem Schwinden  hebt  sich  die  Pulsfrequenz  wieder  bis  160,  ja  am  16.  Sept. 
auf  220  Schläge.  Dabei  tritt  zuweilen  ein  so  enormes  Herzklopfen  auf, 
dass  es  eines  Tages  in  geraumer  Entfernung  gehört  werden  kann.  Gegen 
Ende  October  tritt  der  Icterus  von  Neuem  auf  und  mit  seinem  Erscheinen 
sinkt  der  Puls  wieder  gleichmässig,  um  später  im  Januar  1863  ebenso,  wie 
vorher,  beim  Schwinden  des  Icterus  wieder  zu  steigen.  Dabei  ist  die  Person 
äusserst  nervös,  erschrickt  leicht,  zittert  bei  geringer  Aufregung,  wobei  eine 
enorme  Steigernng  der  Herzthätigkeit  auftritt. 

Interessant  ist  in  diesem  Falle  auch  die  prompte  Wirkung  des 
Icterus,  also  der  in  das  Blut  aufgenommenen  gallensauren  Salze,  auf 

1)  Archiv  für  Heilkunde.  TV.  Jahrgang.  S.  407. 
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die  Herzthätigkeit  Nach  Röhrig's  Versuchen  beruht  dieVerlaDg- 
samuDg  der  Herzaction  auf  Lähmung  der  motorischen  Herzganglien 
durch  die  gallensauren  Salze,  nicht  auf  Reizung  der  dem  Vagus  an- 
gehörenden, hemmenden  Nervenzellen.  Dass  diese  in  dem  Fall  auch 
gelähmt  und  ausser  Function  gesetzt  waren,  lässt  sich  aus  der  Wir- 
kungslosigkeit der  Digitalis  mit  Bestimmtheit  entnehmen. 

Indem  wir  nun  die  Vaguslähmungen  verlassen  und  auf  die  durch 
Beizung  des  ezcitomotorischen  Systems  bedingten  Fälle 
von  Tachycardie  flbergehen,  so  muss  zuerst  erwähnt  werden, 
dass  nach  Eulenburg  und  Guttmann^)  die  Fälle  der  Beizung 
des  Sympathicus  an  Zahl  geringer  sind,  als  die  Lähmungen,  die,  wie 
oben  erwähnt,  keinen  besonderen  Einfluss  auf  die  Herzthätigkeit 
haben,  und  dass  die  Reizerscheinungen  wieder  vorzugsweise  im  Ge- 
biete der  pupillären  Fasern  in  Form  spastischer  Mydriasis  auftrete, 
während  eine  Betheiligung  der  herzbeschleunigenden  Fasern  sehr  viel 
seltener  ist  2).  Es  sei  auch  an  die  Resultate  v.  Bezold's  (1.  c.)  bei 
Sympathicusreizung  erinnert,  die  dahin  lauten,  dass  die  Grdsse  der 
Pulsbeschleunigung  der  Stärke  der  Reizung  entspricht,  dass  eine 
schwache  Erregung  des  Sympathicus  durch  die  Wirkung  des  VagoB 
ganz  aufgehoben  wird  und  dass  nur  der  stark  erregte  Sympathicus 
den  Vagustonus  zu  überwinden  vermag. 

Man  könnte  daraus  den  Schluss  ziehen,  dass  Sympathicusrei- 
zung eine  sehr  beschleunigte  Herzaction  hervorzubringen  nicht  im 
Stande  sei. 

Wenn  doch  einzelne  Beobachtungen  von  Tachycardie,  bedingt 
durch  Sympathicusreizung,  eine  sehr  hohe  Pulsfrequenz  aufweisen,  so 
muss  die  Erklärung  darin  gesucht  werden,  dass  bei  ahdauemder 
Reizung  dieses  Nerven  der  Vagus  ermüde  und  in  seiner  Kraft  sich 
erschöpfe,  so  dass  schliesslich  nur  allein  die  Motoren  des  Herzens  zur 
Geltung  kommen. 

Indessen  ergibt  sich  doch  aus  dem  Gesagten,  dass  die  Fälle  von 
Tachycardie,  die  auf  Sympathicusreizung  beruhen,  selten,  und  dass 
die  Herzaction  noch  seltener  eine  hochgradig  beschleunigte  ist 

Hier  mögen  zuerst  die  Fälle  von  anfallsweise  auftretender  Tacby* 
cardio  folgen: 

1)  Die  Pathologie  des  Sympathicus.  S.  5. 

2)  Ebenda.  S.  6  vermuthen  die  beiden  Autoren  ans  dieser  Thatsacbe,  dass 
»die  ocnlopnpiU&ren  NervenrOhren  weiter  peripherisch  gelagert  und  daher  eiii«r 
mechanischen  Insnltation,  resp.  Leitungshemmnng  mehr  ausgesetzt  sein  ndgen^ 
als  die  beschlennigenden  Herzneryen.*' 
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1.  Knecht^)  beobachtete  eine  „ seltene  Neurose  des  Herzens'',  die  sich 
10  Herzpalpitationen,  profuser  Schweisssecretion,  Sehstörung  und  Convuisio- 
nen  äusserte.  Dieselbe  trat  anfallsweise  auf;  die  Pulsfrequenz  betrug  170, 
die  Herztöne  waren  in  einiger  Entfernung  vom  Bette  des  Kranken  hörbar, 
Schweisssecretion  ungemein  profus,  dabei  war  die  Temperatur  sehr  erhöht 
(einmal  auf  42  ^  C.)-  Patient  zeigte  grosse  Erregtheit  und  fiel  zeitweise  in 
Convulsionen. 

Knecht  yermuthet,  dass  es  sich  dabei  nur  um  einen  entzünd- 
lichen Vorgang  in  der  Medulla  oblongata  bandelte,  wo  das  Gentrum 
der  yasomotorischen  und  excitomotoriBchen  Nerven  nahe  zusammen- 
liegt und  bei  dessen  Erkrankung  Erampfanfälle  und  psychische  Reiz- 
zustände nicht  selten  beobachtet  werden. 

2.  Z unker 2).  Ein  22 jähriger  Arbeiter  hatte  mit  19  Jahren  in  Folge 
schwerer  Anstrengung  14  Tage  lang  an  Athemnoth  und  starkem  Herz- 
klopfen gelitten,  ein  Jahr  darauf  aus  derselben  Ursache  eine  gleiche  Er- 
krankung gehabt  und  wurde  jetzt  wegen  Lungenödem  mit  hochgradiger 
Orthopnoe  und  einer  Pulsfrequenz  von  208  in  die  Klinik  geschafft.  Hier 
wird  das  Lungenödem  durch  geeignete  Behandlung  zum  Rückgang  gebracht 
und  befindet  sich  Patient  zeitweilig  ganz  wohl,  doch  treten  häufig  Anfälle 
von  Tachycardie  auf,  die  auf  eine  vorhandene  compensirte  Aorteninsufficienz 
oder  ein  weakened  heari  nicht  zu  beziehen  sind.  Die  Anfälle  treten  ganz 
plötzlich,  ohne  besondere  Ursache  auf  nach  kurz  vorangegangener  Arrhyth- 
mie des  Pulses.  Der  Puls  steigt  dann  bis  auf  220  regelmässige  Schläge. 
Der  Anfall  dauert  von  mehreren  Minuten  bis  zu  mehreren  Tagen  und  bringt 
Cyanose,  Lungenödem,  Dilatation  des  Herzens,  profuse  Diarrhoe  mit  sich. 
Zweimal  rief  Zun k er  durch  percutorische  Schläge  gegen  den  Thorax  einen 
solchen  Anfall  hervor.  Sämmtliche  Paroxysmen  enden  unter  Ausbruch  eines 
starken  Schweisses  und  Verengerung  der  Pupille  zum  Theil  plötzlich,  zum 
Theil  durch  allmähliches  Sinken  der  Pulsfrequenz,  und  mit  dem  Eintritt  der 
verlangsamten  Herzaction  schwinden  alle  Folgeerscheinungen. 

Zun k er  glaubt,  dass  der  Tachycardie  eine  Erregung  der  die 
Herzthätigkeit  beschleunigenden  Nerven  im  Herzen  zu  Grunde  ge- 
legen habe.  Er  schliesst  das  vor  Allem  daraus,  dass  die  percutori- 
schen  Schläge  gegen  den  Thorax,  also  die  mechanischen  Impulse 
gegen  das  Herz,  einen  solchen  Anfall  hervorbrachten.  Ob  diese  Im- 
pulse des  Reflexes  durch  sensible  Bahnen  gehen  oder  direct  auf  die 
motorischen  Centren  einwirken,  will  er  nicht  entscheiden.  Für  eine 
Aff'ection  des  Sympathicus  sprechen  auch  die  pupillären  und  vaso- 
motorischen Symptome,  die  jedesmal  im  Verlaufe  eines  Anfalls  auf- 
traten. 

Endlich  wären  hier  noch  3  Fälle  von  tachycardischem  Paroxys- 
mus  anzuführen,  die  Frauen  betreffen  und  vielleicht  auf  Reflexirri- 

1)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1874.  Nr.  43. 

2)  Ebenda.  1877.  Nr.  48—49. 
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tation  des  SympathiooB  von  Seiten  der  Sexaalorgane  zu  beziehen 
Bind.  Mit  Bestimmtheit  wird  man  sich  indessen  wohl  kaom  fiber 
die  Nervenbahnen  aussprechen  können,  welche  den  Beflex  von  den 
Sexaalorganen  za  den  Herznervencentren  leiteten. 

3.  Moon  ^).  Bei  einer  Fraa  oessirten  in  Folge  einer  Erkftltang  plöts- 
lieh  die  Menses,  gleichzeitig  stellten  sich  Schlingbeschwerden  and  Kniz- 
athmigkeit  ein,  die  PaUfreqaenz  stieg  ohne  nachweisbare  VerändeniDgeii 
am  Herzen  von  80  auf  200  Schläge.  Diese  Symptome  dauerten  einige 
Tage,  dann  traten  die  Menses  wieder  ein,  und  die  Beschwerden  ver- 
schwanden. 

Bewies^)  ftthrt  zwei  solche  Fälle  an;  in  dem  einen  trat  der 
ParoxysmuB  3  Wochen  nach  überstandenem  Wochenbett  auf. 

4.  Bei  einem  Gefühl  von  Schwäche,  Athemnoth  und  Schmerzen  auf 
der  Brust  stieg  die  Frequenz  der  Herzactionen  auf  250,  die  Hersschläge 
waren  deutlich,  aber  schwach.  Radialpnls  nicht  zu  fahlen.  Im  Veriaofe 
von  6  Jahren  repetirte  der  Anfall  einmal. 

5.  Bei  der  anderen  Frau  erfolgte  der  Anfall  ebenfalls  plötzlich,  wäh- 
rend der  Katamenien,  die  immer  von  nervösen  Störungen  begleitet  warea. 
Die  Pulsationen  überschritten  auch  hier  die  Zahl  200.  Nach  2  Stunden 
war  alles  vorüber. 

Die  durch  Reizung  des  Sympathicus  bedingte  habi- 
tuelle Tachycardie  ist  eine  sehr  seltene  Erscheinung,  theils 
wegen  der  anatomischen  Lage  der  Nervenfasern,  die  bewirkt,  dass 
sie  einem  mechanischen  Insult  weniger  ausgesetzt  sind,  theils  weil 
der  Natur  der  Sache  nach  eine  solche  Reizung  selten  so  stark  sein 
kann,  dass  eine  bedeutende  Beschleunigung  der  Herzaction  daraus 
resultirt.  Nur  eine  Beobachtung  von  Eulenburg 3)  wäre  hier  an- 
zuführen. 

Von  demselben  wurde  in  der  Berliner  medicinischen  Gesellschaft 
ein  Mädchen  vorgestellt,  das  an  einer  tuberculösen  Affection  d^ 
Lungenspitzen  litt.  Sie  hatte  eine  sehr  hochgradige  rechtsseitige  My- 
driasis mit  massigem  Exophthalmus,  geringe  Struma  des  rechten  Lap> 
pens  und  Temperaturerniedrigung  im  Gehörgang  der  afficirten  Seite. 
Pulsfrequenz  betrag  128 — 140,  dabei  Herzpalpitationen. 

Diese  Symptome  hält  Eulenburg  nicht  für  diejenigen  des  Mor- 
bus Basedowii,  sondern  erklärt  sie  aus  der  primären  Struma  mit 
secundärer  (Compressions-)  Neurose  des  rechten  Sympathicus.  Für 
diese  Ansicht  führt  er  an,  dass  die  pupillären  und  vasomotorischen 


1)  Referirt  in  Yirchow's  Jahresbericht.  1874.  II. 

2)  Brit.  med.  Journ.  1867;  referirt  in  Yirchow'a  Jahresbericht  1874.  IL 

3)  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1869.  Nr.  27. 
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Reizenobeinangen  alle  eiDseitig  wareD,  dass  beim  Horbus  Basedowii 
PapillftrerBcheinuiigen  fehlen  und  dass  dabei  die  vasomotorifieheii 
Kopfnerren  gelähmt  sind  und  nicht  gereiit,  wie  in  diesem  Falle. 

Wfthread  hier  noch  eine  Fnlefrequens  von  1^8  —  140  eonatatirt 
wurde,  erreicht  die  Herzbeschleunigung  in  den  sonst  noch  yorliegen* 
den  Beobachtungen  von  peripherer  Beizung  des  Sympathious  durch 
(üompreaaion  diese  Höhe  nicht  In  dem  Falle  von  Ogle^),  in  wel- 
chem die  Beizung  des  Sympathicus  durch  eine  Narbe  an  der  rechten 
Haisseite  bewirkt  wurde ,  betrug  der  Puls  meist  90  Schiige,  eine 
Frequenz,  die  man  doch  kaum  mit  dem  Kamen  Tachycardie  belegen 
wird.  Deshalb  sind  derartige  Beobachtungen,  wie  sie  z.  B.  auch 
Rossbaeh^)  veröffentlichte,  hier  nicht  weiter  zu  beracksichtigen. 

Anznftthren  w&re  aber  noch,  dass  die  Beschleunigung  der  Hen- 
action,  wie  sie  in  dem  Symptomencomplex  der  Angina  pectoris  auf- 
tritt, nach  Eulenburg  und  Outtmann')  in  einigen,  doch  nicht 
allen  Fällen  aus  einer  durch  Sympathicuseinfluss  bedingten  vermehr- 
ten Thfttigkeit  der  Herzganglien  erklärt  werden  muss. 

Der  oben  erwähnte  Morbus  Basedowii,  dessen  Erscheinungen 
man  lange  Zeit  nach  dem  Vorgange  von  Geigel  und  Benedict 
durch  eine  supponirte  A£fection  des  Sympathicus  zu  erklären  ver- 
sachte, hat  in  neuerer  Zeit  eine  ganz  andere  Erklärung  gefunden, 
die  freilich  auch  noch  nicht  gewiss  ist.  E  u  1  en  b  u rg  und  L an  d  o i  s 
haben  durch  das  Thierezperiment  gezeigt,  dass  Läsionen  der  Gross- 
himrinde  das  eine  oder  andere,  zuweilen  auch  alle  Symptome  des 
Morbus  Basedomi  hervorbringen  können.  Da  nun  in  der  Aetiologie 
der  Krankheit  schwere  Qemäthsaffecte  eine  grosse  Rolle  spielen,  die 
eher  auf  die  corticalen  Schichten  des  Grosshims,  als  auf  das  ver- 
läii(:erte  Mark  einwirken  können,  da  femer  die  Erkrankung  fast 
stets  beiderseits  ihren  Sitz  hat,  da  endlich  die  Unwirksamkeit  der 
Digitalis  darauf  hinweist,  dass  nicht  Beizung  der  excitomotorischen 
Nerven,  sondern  Lähmnng  des  Vagus  der  Tachycardie  beim  Morbus 
Basedowii  zu  Grunde  liegt,  so  neigt  man  sich  neuerdings  mehr  zu 
der  Ansicht  hin,  dass  nicht  der  Sympathicus,  sondern  die  Grosshim- 
rinde  Sitz  der  Erkrankung  sei;  doch  die  Acten  sind  darüber  noch 
nicht  geschlossen  und  es  steht  noch  nicht  fest,  ob  die  beschleunigte 
Herzaotion,  die  meist  120*- 140  beträgt  und  in  ganz  seltenen  Fällen 
bis  zu  200  Schlägen  steigen,  ja  gaau  unzählbar  sein  kann^),  auf  Vagus- 
lähmung oder  auf  Sympathieusreizung  zu  beziehen  ist. 

1)  Citirt  von  Eulenbnrg  und  Guttmann  L  c. 

2)  Jenenser  Inang.-Diss.;  referirt  in  Schmidt^s  Jahrbüchern.  Bd.  146.  S.  51. 

3)  L  c.  S.  34.  4)  L  e.  S.  119. 

Deouohei  Anhir  f.  klln.  Medloln.    XZXI.  Bd.  24 
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Beim  Bttckblick  über  das  gesammelte  Material  ergibt  sich  so- 
näehst,  dass  die  Tachjeardie,  sowohl  die  habitaelle,  als  auch  die  in 
Paroxysmen  auftretende ,  sehr  viel  h&ufiger  auf  L&hmong  des  Hem- 
mungsnervensystems,  als  auf  Beizung  der  excitomotorischen  Nerroh 
fasern  beruht. 

Es  wurden  angeftthrt  14  Fälle  von  anfallweise  auftretender  und 
10  von  habitueller  Tachycardie,  beruhend  auf  Lähmung  des  Hem- 
mungsnervensystems,  und  die  Zahl  der  letzteren  hätte  sieh  leieht 
noch  vermehren  lassen.  0  Dagegen  fanden  sich  nur  5  Kranken- 
geschichten, in  denen  die  durch  Beizung  des  excitomotorischen  Sy- 
stems bedingte  Tachycardie  anfallsweise  auftrat,  und  in  noch  weniger 
Fällen  war  sie  bei  dieser  Ursache  habituell.  Die  Orflnde  f&r  diese 
Erscheinung  sind  oben  bereits  hinreichend  erörtert. 

Für  die  Actio  log  ie  der  in  Paroxysmen  auftretenden  Tachy- 
cardie lässt  sich  zunächst  anfahren,  dass  allgemeine  Schwäche,  Ani» 
mie  und  Nervosität  nicht  allein  äsmx  disponiren,  sondern  sie  auch 
direct  hervorrufen  können.  In  dieser  Beziehung  ist  besondos  der 
erste  Fall  von  Traube  von  grossem  Interesse,  dem  sich  der  von 
Ben  sei  anschliesst  In  beiden  werden  ausdrücklich  rasche  Be- 
wegungen des  Oberkörpers,  die  nach  Traube's  Meinung  Anämie 
des  Vaguscentrums  bedingten,  als  Ursache  der  Tachycardie  ange- 
schuldigt. In  den  Fällen  von  Cavafy,  Tuczek,  Nunnely  lag 
der  A£fection  wahrscheinlich  Schwäche  und  Anämie  zu  Grunde,  oder 
sie  wurde  wenigstens  dadurch  begünstigt  Cavafy  heilte  seinen 
hochgradig  erschöpften  Ej*anken,  bei  dem  der  Puls  bis  228  p.  M. 
betrug,  allein  durch  kräftige  Nahrung  und  gute  Pflege. 

Von  besonderem  Interesse  sind  auch  die  Fälle  von  Preisen- 
dörfer und  Payne  Cotton,  denen  sich  die  Beobachtung  von 
0.  Bosenbach  anschliesst  Danach  kann  eine  Parese  des  Hemmungs- 
nervensystems  reflectorisch  durch  Dyspepsie  und  Magenbeschwerden 
in  Folge  von  Diätfehlem  und  grosser  Acidität  des  Mageninhaltes 
hervorgerufen  werden,  vielleicht  durch  Ueberreizung  der  gastrischen 
Fasern  des  Vagus.  Die  Pulsfrequenz  ist  dabei  enorm  hoch,  228  und 
232  p.  M. 

Die  von  mir  angeführte  Ej*ankengeschichte  Nr.  2  und  der  eine 
Fall  von  Bewies  beweisen,  dass  auch  das  Puerperium  als  ätiolo- 
gisches Moment  anzusehen  ist,  wobei  es  denn  freilich  zweifelhaft 
bleiben  muss,  ob  die  Tachycardie  durch  Vagusparese  oder  durch 
reflectorisch  von  den  Sexualorganen  her  bewirkte  Ueberreizung  des 


])  Siehe  Romberg,  Lehrbach  der  Nervenkrankheiten.    Berlin  1857. 
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Sympathiciu  bedingt  ist.  Für  Letzteres  sprechen  vielleicht  aach  die 
beiden  F&lle  von  Moon  und  Bewies,  in  denen  bei  Fraaen  während 
der  Eatamenien  tachycardische  Paroxysmen  auftraten.  Dass  dabei 
aber  auch  eine  besondere  individuelle  Disposition  und  nervöse  Irri* 
tabilität  vorhanden  sein  muss,  braucht  bei  der  so  grossen  Seltenheit 
dieser  Erscheinungen  wohl  kaum  besonders  hervorgehoben  zu  wer- 
den. E^  ift  darum  um  so  auffallender ,  dass  in  dem  von  mir  an- 
gefahrten Falle  die  Affection  nur  einmal  auftrat  und  keine  ähnlichen 
Beschwerden  sich  je  wieder  zeigten.  Die  Tachycardie  nach  schwerer 
Diphtheritis,  von  der  4  Fälle  angeführt  werden  konnten,  hat  ihren 
Grund  wahrscheinlich  in  einer  mehr  oder  weniger  peripheren  Läh- 
mung des  Vagus  durch  Exsudationen  in  das  Neurilemma  des  Nerven. 

Die  habituelle  Tachycardie  ist  fast  stets  durch  Vaguslähmung 
bedingt  y  eine  anhaltende  Reizung  der  Motoren  des  Herzens  gehört 
nach  Eulenburg  zu  den  grössten  Seltenheiten.  Die  Vagusparese 
wird  meistens  peripher  durch  Druck  von  Tumoren  hervorgerufen, 
und  zwar  sind  es  käsig  oder  sonst  degenerirte  Bronchialdrüsen,  Gar- 
einome  des  Mediastinalraumes  oder  auch  Aneurysmen  der  grossen 
Gefässe.  Diese  Tumoren  bewirken  durch  Gompression  Atrophie  und 
Leitungsunfähigkeit  des  Nerven.  0 

Dass  häufiger  der  linke  Vagus  der  gelähmte  ist,  erklärt  sich 
nach  Wiedenhofer^)  aus  der  anatomischen  Anordnung;  der  linke 
Vagus  verläuft  nämlich  eine  längere  Strecke  in  unmittelbarer  Nähe 
imd  zwischen  den  Drttsenpacketen ,  die  den  grossen  Gefässen  auf- 
gelegt sind.  Eine  centrale  Vaguslähmung  mit  habitueller  Tachycardie 
ist  am  häufigsten  durch  progressive  Bulbärparalyse  hervorgerufen, 
seltener  durch  multiple  Sklerose,  wenn  gerade  ein  Erkrankungsherd 
den  Vaguskem  betrifft.  Es  kann  auch  ein  Tumor  im  Kleinhirn  oder 
im  verlängerten  Mark  das  Vaguscentrum  lädiren  und  den  Grund  fttr 
die  habituelle  Tachycardie  abgeben. 

Was  nun  weiter  die  Symptome  dieser  Affection  angeht,  so  ist 
die  enorme  Pulsbeschleunigung  wohl  das  hervorstechendste.  Sie  kann 
in  den  Paroxysmen  auf  220—250  Schläge  p.  M.  steigen  und  in  ver- 
einzelten Fällen  sogar  unzählbar  sein;  bei  der  habituellen  Tachy- 
cardie dagegen  ist  sie  niederer,  120 — 160,  was  daraus  zu  erklären 
ist,  dass  die  Motoren  des  Herzens  auch  bei  Lähmung  des  Hemmungs- 
nerven auf  die  Dauer  ihre  Kraft  erschöpfen  und  dann  die  Herzaction 
nicht  mehr  so  enorm  zu  steigern  vermögen.    In  fast  allen  Fällen, 

1)  Die  pathologisch-anatomischen  Befunde  in  diesen  Fällen  sind  oben  (S.  363 
bis  365)  angegeben. 

2)  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten.  Bd.  lU.  S.  891. 

24* 
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besonders  aber  bei  den  Paroxysmen  sind  schwere  subjeetive  Entpfin* 
dangen  und  Beschwerden  vorhanden:  Prfteordialangsti  Beklemmimg 
anf  der  Brost ,  Korzathmigkeit  bis  zur  Orthopnoe  i  Sehmen  in  der 
Herzgegend  und  in  einzelnen  Fällen  auch  Ohnmacht  Diese  Symptome 
sind  bei  der  habitaellen  Tachycardie  weniger  ausgesprochen,  die 
Patienten  empfinden  meistens  nur  geringe  Beengung  und  unai^e- 
nehmes'  Herzklopfen.  Die  objectiven  Erscheinungen  sindT  dort  eben- 
falls gering  y  an  Lunge  und  Herz  ist  selten  etwas  Abnormes  zu  be- 
obachten,  nur  die  Herzcontractionen  sind  sehr  rasch. 

Dagegen  bietet  die  in  Paroxysmen  und  Anfällen  auftretende 
Tachycardie  auch  bemerkenswerthe  objective  Erscheinungen  dar.  Die 
Herzdftmpfung*  erscheint  in  vielen  Fällen  verbreitert,  einzelne  der 
Herzklappen  relativ  insufficient,  so  dass  ein  verstärkter  2.  Pulmonal- 
ton  oder  Pulsation  der  grösseren  Venen  daraus  resultirt  In  sehr 
vielen  Fällen  ist  während  der  Anfälle  ein  Oeräuseh  am  Herzen  ra 
hören,  das  nicht  näher  bezeichnet  werden  kann  und  von  dem  ei 
zweifelhaft  bleibt,  ob  es  endo*  oder  pericardial  sei.  Es  wird  neh 
dann  erst  nachträglich  constatiren  lassen,  ob  der  Krankheit  über- 
haupt eine  organische  Veränderung  am  Herzen  zu  Orunde  lag«  oder 
ob  das  Geräusch  nur  ein  vorübergehendes  Symptom  der  Neurose 
war.  An  den  Lungen  wurden  in  den  schwersten  Fällen  hochgradiges 
Oedem,  in  leichteren  Hyperämie  mit  kleinen  pneumonischen  Herden 
und  blutigen,  klumpigen  Sputis  bemerkt.  In  dem  Falle  von  Tuezek 
war  eine  acute  Lungenblähung  vorhanden,  wahrscheinlich  bedingt 
durch  Krampf  in  den  pulmonalen  Vagusfasem.  In  einigen  Kranken- 
geschichten war  in  der  Lunge  nichts  Abnormes  zu  sehen. 

Der  Verlauf  der  Affection  ist,  je  nachdem  die  Tachyeardk 
in  Paroxysmen  auftritt,  oder  habituell  ist,  ein  sehr  verschiedener.  Die 
tachycardischen  Anfälle  können  die  Dauer  von  einigen  Blinuten  Ins 
zu  mehreren  Tagen  betragen,  und  sind  die  Begleitsymptome  an  Herz 
und  Lunge,  je  länger  die  Dauer  der  Affection  ist,  um  so  schwerer 
und  deutlicher.  Die  Beängstigung  der  Patienten  in  diesen  AnüäUen 
ist  meistens  sehr  gross,  doch  pflegt  die  Qefahr  quoad  vitam  nicht 
so  dringend  zu  sein,  vielmehr  fällt  der  Paroxysmus  stets  nadi  spä- 
testens einigen  Tagen  Dauer  plötzlich  ab,  und  damit  haben  auch 
alle  Beschwerden  fast  momentan  ein  Ende.  Die  objeotiv  nach- 
weisbaren Veränderungen  an  Lungen  und  Herz  verlieren  sieh  jedoch 
nur  allmählich.  Nur  in  dem  einen  Fall  von  Dehio,  in  dem  der 
Verschluss  der  Kranzarterien  der  Affection  zu  Grunde  lag,  trat  der 
Tod  ein.  Wenn  aber  auch  die  directe  Lebensgefahr  bei  der  auf 
functioneller  Neurose  beruhenden,  anfallsweise  auftretenden  Tachy- 
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cardio  nicht  so  gross  ist,  so  sind  die  Patienten  um  so  mehr  der  Wie- 
derholang  eines  Paroxysmns  ausgesetzt,  wenn  die  Grundursache  (ner- 
Yöse  Irritabilit&ty  hochgradige  Schwäche,  Magenleiden,  Störungen  in 
der  sexuellen  Sphäre)  fortdauert  Es  kann  dann  schon  ein  kleiner 
Anlass  den  AnfÜl  wieder  hervorrufen. 

Die  habituelle  Tachycardie  an  sich  ist  ebenfalls  kaum  gefährlicb, 
die  Pulsbeschleunignng  ist  nicht  bedeutend,  die  subjectiven  Beschwer- 
den sind  meistens  gering.  Die  Frage,  ob  im  Vagus  auch  trophiscbe 
Fasern  zum  Herzen  adehen,  deren  Lähmung  eine  Atrophie  und  Fett- 
entartun^  des  Herzmuskels  zur  F^olge  haben  würde,  ist  trotz  der 
vielen  Versuche  an  Thieren,  die  in  letzter  Zeit  zu  ihrer  Lösung 
angestellt  wurden,  noch  nicht  bestimmt  gelöst,  und  es  muss  daher 
zweifelhaft  bleiben,  ob  die  Vagusparese  in  dieser  Beziehung  einen 
80  hervorragenden  Einfluss  auf  das  Herz  hat,  wie  ihn  manche  Autoren, 
z.B.  Eichhorst  ^),  annehmen.  Dass  die  Fälle  der  habituellen  Ta- 
chycardie mehr  oder  weniger  schndl  letal  enden,  liegt  daran,  dass 
diese  Affeetion  fast  stets  nur  die  Begleiterscheinung  einer  schweren 
Allgemeinerkrankung  ist,  wie  Tuberculose  und  Oarcinomatose,  oder 
einer  localen,  nur  in  den  seltensten  Fällen  heilbaren  Krankheit,  wie 
Aortenaneurysmen,  Hirntumoren  oder  Rückenmarkskrankheiten. 

Die  Behandlung  muss,  soweit  Überhaupt  möglich,  eine  causale 
sein.  Bei  sehr  heruntergekommenen,  schwächliehen  Individuen  hat 
man  auf  Stärkung  und  Hebung  des  Allgemeinbefindens  durch  kräftige 
Nahrung  und  gute  Pflege  Bedacht  zu  nehmen.  Ist  die  Tachycardie 
durch  Diätfehler  und  Magenbeschwerden  hervorgerufen,  so  wird  eine 
entsprechende  Behandlung  resp.  sorgfältige  Diät  schon  ausreichen, 
die  Wiederkehr  eines  Anfalls  zu  verbäten.  Die  mechanische  Czer- 
mak'sche  Reizung  des  Vagus  am  Halse  hat  in  den  Fällen  der  rein 
functionellen  Störung  dieses  Nerven  oft  den  gewünschten  Erfolg  ge- 
habt, wie  es  besonders  Ben  sei  beobachten  konnte.  Die  Vagus- 
reizung kann  in  zweifelhaften  Fällen  auch  zur  Sicherstellung  der 
Diagnose,  ob  der  Tachycardie  eine  Parese  des  Hemmungsnerven- 
systems  oder  Reizung  des  excitomotorischen  zu  Grunde  liegt,  ange- 
wendet werden.  Der  Versuch  ist  indessen  nur  bei  positivem  Resultate 
entscheidend.  Ohne  Erfolg  wird  er  nach  Quincke^)  stets  sein 
bei  Erregung  der  Herzthätigkeit  aus  psychischen  Ursachen  oder  nach 
Anstrengung,  bei  fieberhaften  Zuständen  und  bei  Klappenfehlern  mit 
bedeutender  Steigerung  der  Herzaction.  Nach  Duchenne 's  Vorgang 

1)  Die  trophischen  BeziehuDgen  der  Nervi  TSgi  zum  Herzmuskel.  Berlin  1879. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschrift  1875.  Nr.  16. 
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kann  man  ferner  die  Faradisation  des  Vagus  von  der  Prieordud- 
gegend  aus  in  den  Fällen  der  Vagusparese  versuchen ,  obwoU  än- 
zelne  Autoren  dem  widersprechen.  Dieselbe  muss  jedenMs  mit 
aller  Vorsicht  ausgeführt  werden,  da  durch  starke  Reizung  ein  Still- 
stand des  Herzens  hervorgerufen  werden  kann. 

Von  inneren  Mitteln  ist  Digitalis  das  gebräuchlichste.  Leyden^) 
sagt  darüber :  .  .  .  „  Bei  abnorm  hoher  Pulsfrequenz  ist  in  der  ärzt- 
lichen Praxis  die  Indication  der  Digitalis  festgehalten  worden.  Es 
ist  auch  unzweifelhaft  richtig,  dass  eine  der  besten  Wirkungen  der 
Digitalis  die  Verlangsamung  der  ^Pulsfrequenz  ist,  alleia  mc  dflrfen 
nicht  über  kleinste  Dosen  hinausgehen,  weil  sonst  Sehwäche  des 
Herzens  riskirt  wird.  ^  Ohne  Erfolg  wird  Digitalis  wohl  nur  bldbeD} 
wenn  das  ganze  Hemmungsnervensystem  gelähmt  ist  In  diesen 
Fällen  muss  man  ein  Präparat  anwenden ,  das  auf  die  Motoren  des 
Herzens  einwirkt,  und  das  sind  die  gallensauren  Salze,  deren  Wu- 
kung  ganz  eclatant  in  dein  von  Röhr  ig  beschriebenen  Falle  mr. 
Ein  solches  Präparat  ist  Natron  choloinicum,  das  Herr  Profeesor 
Gerhardt  in  der  Klinik  beim  Morbus  Basedowii  empfahl,  bei  deo 
Digitalis  fast  stets  ohne  Wirkung  bleibt.  Nach  Z  unk  er 's  Angaben 
wäre  auch  Morphium  in  mittleren  Gaben  zu  versuchen,  ob  mit  Beciit, 
muss  weitere  Erfahrung  lehren. 

1)  DeutBche  med.  Wochenschrift.  1S81.  Nr.  26. 


CntersuchDngen  aber  den  ^^Endothelkrebs^^  (Lympbangiüs 

carcinoiDatodes)t 

Von 

Br.  V,  ISteeiiaBn, 

PriratdoMiit  und  AMittent  am  pathol.  Imtltat  ra  Bottock. 

Die  zuerst  von  E.  Wagner  in  der  6.  Auflage  seines  Handbuches 
der  allgemeinen  Pathologie  unter  der  Ueberschrift  »der  Endo th el- 
krebs*'  hervorgehobene  Thatsache,  dass  namentlich  auf  den  serösen 
Häuten,  gelegentlich  jedoch  auch  an  anderen  Orten  eigenthflmliche 
maligne  Neubildungen  auftreten,  welche  sich  trotz  ihres  bindegewebi- 
gen Ursprunges  von  der  Klasse  der  Sarkome  durch  klinische  nnd 
anatomische  Charaktere  wesentlich  unterscheiden  und  histologisch  das 
Bild  des  Epithelcarcinoms  geben,  hat  bisher  nicht  die  genügende  Be- 
achtung gefunden.  Auch  nachdem  Richard  Schulz i)  durch  Be- 
schreibung einer  Anzahl  von  Fällen  dieser  Art  der  Wagner -sehen, 
zunächst  ohne  detaillirte  Beweisftthrung  aufgestellten  Behauptung  die 
casuistische  Grundlage  gegeben  hatte,  ist  die  Sache  Seitens  der  mei- 
sten Pathologen  fast  gar  nicht  berflcksichtigt  worden.  Von  den  ge- 
bräuchlichen Lehrbüchern  bringen  nur  das  vonBirch-Hirschfeld 
und  der  Atlas  der  pathologischen  Anatomie  von  A.  Thierfelder 
eine  Besprechung  des  „Endothelcarcinoms'',  die  flbrigen  begnügen 
sich  mit  einer  fluchtigen  Erwähnung  (Perls,  Ziegler)  oder  liber- 
gehen  die  Angelegenheit  ganz  mit  Schweigen,  ohne  auch  nur  den 
von  Wagner  vorgeschlagenen  Namen  anzufllhren  (Samuel,  Rind- 
fleisch u.  A.).'^) 

Ich  hatte  während  der  Jahre  1876—1878  als  Assistent  am  Leip- 
ziger pathologischen  Institut  Gelegenheit,  die  von  Wagner  and 
Schulz  beobachteten  Fälle  genau  kennen  zu  lernen  (sie  wurden  in 
jedem  Semester  im   patholog.-histologischen  Curs  demonstrirt  und 

1)  Archiv  der  Heilknnde.  Bd.  XVII.  S.  1. 

2)  Anmerkung  der  Redaction.  Ver^.  hierzu  noch  die  dasselbe  Thema 
«iBgebend  bebandeln&  Inaagur. - Dissert.  yod  Eugen  Bostroem,  das  Endothel- 
carcinom,  ein  Beitrag  zur  Histogenese  des  Carcinoms  (der  Erlanger  medicin.  Facult&t 
im  März  1876  Torgelegt,  aber  erst  Anfang  1881  mit  einigen  Zus&tzen  im  Druck 
erschienen),  welche  dem  Herrn  Verfasser,  dessen  Arbeit  schon  im  August  1881  bei 
der  Redaction  einlief,  nicht  zur  Kenntniss  gekommen  ist.  Zenker. 
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ich  habe  deshalb  wiederholt  grossere  Serien  mikroskopischer  Schmtte 
von  den  betreffenden  Präparaten  angefertigt  nnd  durchgesehen)  und 
habe  gleichfalls  die  Ueberzengong  gewonnen»  dass  es  sich  in  der 
That  hier  nm  ganz  eigenartige  nnd  sehr  scharf  charakterisirte  Nen- 
bildnngen  handelt.  Da  ich  in  neuerer  Zeit  einige  weitere  Fälle  zur 
Untersnchung  bekommen  habe,  welche  einerseits  diese  Anschairang 
befestigten,  andererseits  aber  bezüglich  der  Genese  nnd  des  Wesens 
dieser  Neubildungen  manche  neue  Besultate  ergaben,  will  ich  ver- 
suchen,  durch  ausfuhrliche  Beschreibung  meiner  Fälle  und  Yerglei- 
chung  derselben  mit  den  Wagner-Schulz'schen  und  einigen  an- 
deren in  der  Literatur  verstreuten  Beobachtungen  diese  eigenfliflm- 
lichen  Geschwulstformen  etwas  schärfer  zu  präcisiren  und  dadurch 
das  Interesse  der  Fachgenossen  für  diese  in  vieler  Hinsicht  inter- 
essanten Bildungen  wieder  anzuregen. 

i.  Endothelkrebs  der  Pleura. 

Fall  1.  H.  B.,  3 7  jähr.  Mann,  aufgenommen  auf  die  hiesige  intenie 
Klinik  den  14.  Jan.  1881,  gest  den  29.  Febr.  1881. 

Auf  die  klinischen  Einzelheiten  dieses  Falles  will  ich  hier  nicht  weiter 
eingehen,  da  dieselben  an  anderer  Stella  veröffentlicht  werden  sollen,  son- 
dern nur  kurz  erwähnen,  dass  der  Kranke  im  Wesentlichen  die  Sym- 
ptome einer  rechtsseitigen  exsudativen  Pleuritis  mit  sehr  protrahirtem  Ver- 
lauf darbot.  —  Mehrere  Wochen  vor  dem  Tode  wurde  eine  Tboraeoeentese 
vorgenommen,  welche  eine  trttbe  Flttssigkeit  lieferte,  d<»reB  mikroako- 
pisehe  Untersuchung  ausser  Uutkörperohen  und  Eiterzellen  eigenthfim- 
liehCi  grosse,  m  Haufen  aneinander  hängende  epithelähnliche  Zellen  er- 
gab. Theils  aus  diesem  Befunde,  theils  aus  den  von  einer  gewöhnlichen 
chronischen  Pleuritis  etwas  abweichenden  Symptomen  wurde  schon  wah- 
rend des  Lebens  mit  Wahrscheinlichkeit  die  Diagnose  auf  eine  NeubQduiig 
gestellt 

Die  am  30.  März  1881  von  mir  votgenommene  Section  ergab  nach- 
stehenden Befund: 

Grosser,  kräftig  gebauter  Mann  mit  bleicher  Haut.  Im  Gesicht,  am 
rechten  Arm  und  Rumpf  und  am  rechten  Oberschenkel  schlaffes  Oedem. 
An  den  abhängigen  Stellen  diffuse  blassrothe  Todtenflecke;  massige  Starre 
der  unteren  Extremitäten.  Bauch  nicht  aufgegeben,  UnterhautzeUg^webe 
fettarm,  Musculatnr  des  Thorax  blassroth,  feucht.  Im  rechten  Huaealss 
pectoralis  minor  zwei  kleine>  harte,  weiBse  Knötchen  von  Erbseng^^Oase. 
Bauchorgane  in  normaler  Lage,  kein  Exsudat  in  der  Bauchhöhle»  Die 
Leber  überragt  den  Rippenrand  in  der  Axillarlinie  um  circa  2  Querfinger. 
Zwerchfell  links  am  oberen  Rande  der  6.,  rechts  in  der  Mitte  der  7.  Rippe* 
Bei  Eröffnung  des  Thorax  ergiesst  sich  aus  der  rechten  Pleurahöhle 
eine  grosse  Menge  (circa  3  Liter)  braunrother,  mit  spärUchea  braiineB 
Fibriafetzen  untermischter  Flüssigkeit.  In  der  linken  Pleurahöhle  findet 
sieh  circa  Vs  Liter  derselben  Flüssigkeit.  Herzbeutel  nach  links  ver- 
diängt,  von  der  linken  Lunge  zum  Theil  bedeckt    Die  reehte  Lunge 
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ist  yollkommen  comprimirt  und  erscheint  nnr  noch  als  fanstgrosseS;  rond*- 
lichesy  derbes  Gebilde;  dem  rechten  Bronchus  anhängend.  Die  ganze 
Serosa  der  sehr  stark  dilatirten  rechten  Plenrahtfhle  ist  durch- 
setzt von  einer  sehr  derbeni  gelbweissen  Neubildungsmasse,  welche  theils 
in  Gestalt  flacher  confluirender  Knoten,  theils  in  Form  netzförmig  unter 
einander  BUsammenhXngender  Stränge  (letzteres  namentlich  in  der  Spitze) 
auftritt  und  das  Oewebe  bis  zur  Mächtigkeit  von  V2 — ^  Gm.  verdickt.  — 
Entsprechend  der  anscheinend  am  stärksten  infiltrirten  Partie,  welche  eine 
Dicke  von  1  Cm.  und  mehr  darbietet  und  etwa  in  HandteUergrösse  die 
Gegend  zwischen  Mammillar-  und  Axillarlinie  in  der  Höhe  der  5.  bis 
7.  Rippe  einnimmt,  ist  die  Pleuraoberfläche  mit  einer  dicken  Schicht  von 
gelbrothem,  zerfetztem  Fibrin  bedeckt.  An  den  ttbrigen  Stellen  liegt  die 
nnregelmässig  höckerige  Oberfläche  ohne  deutlichen  Fibrinbelag  frei.  Der 
Qaerschnitt  der  rechten  Lunge  zeigt  ein  absolut  luftleeres,  blutarmes, 
^aaes  Oewebe,  in  welchem  zahlreiche  linsengrosse  und  kleinere  derbe, 
weisse  Knötchen  und  ebensolche,  dem  Verlauf  der  (befasse  folgende  6e- 
webszttge  eingelagert  sind.  —  Bronchialdrttsen  vergrössert,  mit  un- 
regelmässigen, derben,  weissgelben  Herden  durchsetzt  Lymphdrüsen 
in  der  rechten  Achselhöhle  etwa  bohnengross,  zeigen  auf  dem 
Dnrchschnitt  in  das  graurothe  Dritsengewebe  eingelagerte,  derbe,  gelb- 
weisse  Herde  von  Erbsengrösse  und  unregelmässiger  Gestalt. 

Die  linke  Pleura,  und  namentlich  der  viscerale  und  der  Zwerch- 
fellstheil  derselben,  ist  gleichfalls  mit  Neubildungsgewebe  infiltrirt;  das- 
selbe tritt  jedoch  hier  nur  in  Gestalt  sehr  flacher  Knötchen  und  Netze 
auf,  ohne  eine  beträchtlichere  Verdickung  zu  bewirken.  —  Linke  Lunge: 
Oberlappen  lufthaltig,  Unterlappea  zum  Theil  comprimirt,  in  beiden 
Lappen  Knötchen  und  Stränge  von  Neubildungsgewebe,  analog  den  bei 
der  rechten  Lunge  beschriebenen.  —  Herzbeutel  normal.  Herz  etwas 
verbreitert,  schlaff,  rechter  Ventrikel  dilatirt.  Fleisch  beider  Ventrikel 
blaasgranroth,  stellenweise  gelbstreifig.. —  lütralis,  namentlich  der  Aorten- 
zipfel, etwas  verkürzt  und  schwielig  verdickt  (jedoch  sufficient),  am  freien 
Rande  mit  derben,  höckerigen,  hirsekorngrossen  Excrescenzen  bedeckt. 
Leber  nicht  vergrössert,  Schnittfläche  blutreich,  fein  adnös,  dunkel«- 
braunroth.  Unter  der  Oberfläche  beider  Lappen  mehrere  kleine,  runde, 
derbe  Knötchen  von  weissgelber  Farbe,  deren  grösstes  im  linken  Lappen 
die  Grösse  einer  Bohne  erreicht.  —  Milz  klein,  fest,  Pulpa  blassroth; 
am  unteren  Rande  ein  keilförmiger,  weisser,  derber  Herd  mit  hyper- 
ämischer  Umgebung.  Alte  Infarctnarben  und  frische  Infarcte  in  den 
Nieren.  —  Mesenterialdrttsen,  Darm,  Magen,  Genitalien  normal. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Die  an  verschiedenen  Stellen 
durch  die  rechte  Pleura  parietalis  gelegten  Querschnitte  zeigen  zu- 
nächst, dass  die  Verdickung  des  Gewebes,  wie  schon  aus  der  Betrach- 
tnng  mit  blossem  Auge  zu  schliessen  war,  nicht  auf  einer  pseudomem- 
branösen Auflagerung  beruht,  dass  vielmehr  das  Organ  selbst  in  allen 
seinen  Schichten  daran  theilnimmt,  in  analoger  Weise,  wie  bei  der  ge* 
wohnlichen  schwieligen  Hypertrophie.  Wie  bei  dieser,  so  haben  auch 
hier  alle  Bestandtheile  des  Plenragewebes  an  Zahl  und  Masse  zugenom- 
men. Durch  die  ganze  Dicke  des  Gewebes  finden  wir  als  Grundsubstanz 
ehi  derbes  Bindegewebe,  dessen  Bündel,  zahlreicher  und  stärker  als  in 
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4er  normalen  Pleura,  ein  dichtes  Flechtwerk  darstellen;  und  zwischen  den 
Maschen  desselben  neben  spärlichen  engen  Oeftssen  ein  System  von 
weiten,  nnter  einander  oommunicirenden,  mit  Zellen  ge- 
füllten Spalträumen.  Dass  es  sich  hier  um  die  ihrer  Zahl  nach  ver- 
mehrten nnd  dilatirten  Lymphge fasse  handelt,  lässt  sich  schon  ans  der 
allgemeinen  Anordnung  derselben  erkennen.  Man  findet  nXmlich  an  Qaer- 
schnitten  zunächst  in  der  tieferen  Schicht  des  Gewebes  ein  sehr  dlehteg 
engmaschiges  Netz  von  weiten  Hohlräumen,  in  den  höheren  Schichten 
spärlichere,  meist  in  schräger  Richtung  aufsteigende  und  nur  durch  wenig 
Seitenzweige  unter  einander  in  Zusammenhang  stehende  Kanäle  und  end- 
lich unter  der  Oberfläche  wieder  ein  mit  derselben  parallel  laufendes 
System  zahlreicher,  netzförmig  communicirender  Räume,  von  den^i  die 
stärksten,  am  meisten  dilatirten  auf  Querschnitten  buckelförmig  über  die 
Oberfläche  vorragen.  Noch  deutlicher  tritt  die  netzförmige  Anordnung 
der  Spalträume  auf  Flachschnitten  hervor,  welche  zugleich,  wenigstens  in 
den  oberen  Schichten,  noch  stellenweise  die  für  die  Pleura  costalis  und 
intercostalis  charakteristischen  Unterschiede  in  der  Form  und  Lage  äet 
Maschen  erkennen  lassen.  In  den^unteren  Schichten  ist  das  Bild  in  Folge 
der  stärkeren  Dilatation  der  Lymphräume  verwischt,  man  erhält  hier  viel- 
fach den^ Eindruck  dicht  neben  einander  gelagerter  rundlicher  Al- 
veolen mit  dttnnen,  vielfach  durchbrochenen  Scheidewänden. 

Der  Inhalt  dieser  Alveolen  sowohl  wie  des  oberflächlicheren  Ne^- 
werkes  besteht  aus  epithelähnlich  fest  aneinander  gelagerten 
Zellen,  welche  an  den  meisten  Stellen  das  Lumen  vollkommen  ausfllllen. 
Ihre  Beschaffenheit  ist  nicht  an  allen  Partien  des  Qewebes  die  gleiche. 
—  In  den  meisten  Alveolen,  und  namentlich  in  den  noch  deutlich  netz- 
förmigen Räumen,  sitzen  die  peripher  gelegenen  als  cylindrische  oder 
cubische  Oebilde  den  die  Wandung  bildenden  Fibrillenbttndeln  fest  auf, 
während  die  central  gelegenen  mehr  unregeimässig- polygonale  Fonnen 
darbieten.  Sie  sind  etwas  kleiner,  als  gewöhnliche  Oylinder-  resp.  Drflsen- 
epithelien,  liegen  wie  diese  fest  aneinander  gelagert,  ohne  durch  Fort- 
sätze oder  Ausläufer  verbunden  zu  sein,  besitzen  einen  deutlichen,  achaif 
contourirten  Kern,  häufig  mit  Kemktfrperchen ,  und  ein  blasses  homo- 
genes oder  schwach  körniges  Protoplasma.  (Die  kömige  Beschaffenhdt 
dürfte  zum  grössten  Theil  erst  durch  Einwirkung  der  Härtungsflliasig- 
keiten  entstanden  sein;  —  am  frisch  der  Leiche  entnommenen  Präparat 
habe  ich  fast  ausschliesslich  Zellen  mit  blassem  homogenem  Protoplasma 
gefunden.)  An  anderen  Stellen,  namentlich  in  vielen  der  weiteren  Al- 
veolen und  Kanäle,  findet  sich  eine  eigenthümliche  secundäre  Verände- 
rung dieser  Zellen,  durch  welche  das  Aussehen  derselben  wesentlich  modi- 
fidrt  wird.  Es  tritt  nämlich  in  dem  Protoplasma  ein  (selten  mehrere) 
glänzender,  runder  Tropfen  auf,  welcher  den  Kern  nach  einer  Seite  ver- 
drängt und  von  dem  noch  erhaltenen  kömigen  Protoplasma  allseitig  ein- 
gehüllt wird.  So  lange  dieser  Tropfen  noch  klein  ist,  behält  die  Zelle 
die  oben  beschriebene,  cylindrische  oder  polygonale  Form,  je  mehr  der- 
selbe sich  vergrössert,  um  so  mehr  wird  sie  kugelig  aufgebläht  und  er- 
reicht endlich  vollkommen  die  Oestalt  einer  Fettzelle  mit  ganz  dlfnner 
protoplasmatischer  Membran  und  plattgedrücktem,  seitlich  liegendem  Kern. 
Dass  hier  übrigens  nicht  eine  Fettaufnahme,  sondern  eine  wirkliche 
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colloide  Umwandlung  des  Protoplasma  selbst  vorliegt,  daftir  liefern 
die  mikrochemischen  Reacdonen  den  deutlichsten  Beweis.  Die  glänzende 
tropfenförmige  Masse  fllrbt  sich  mit  Osmiums&ure  nicht  schwarz  und  rer- 
hält  sich  auch  den  übrigen  gebriiuchlichen  Farbstoffen  gegenliber  voll- 
kommen indifferent;  Jod,  Httmatoxylin,  Garmin  und  Indigcarmin,  sowie 
die  meisten  Anilinfarben  vermögen  sie  nicht  zu  tingiren,  nur  mit  Eosin 
nimmt  sie  einen  blassrothen  und  mit  Oentiana  einen  blassblauen  Farben- 
ton an,  ähnlich  wie  manche  colloide  Nierencylinder;  bei  Einwirkung  von 
conc.  Essigsäure  und  Kali  causticum  schrumpft  sie  etwas  und  wird  weniger 
glänzend  und  durchsichtig,  jedoch  nicht  gelöst  Die  Veränderung  findet 
sich  immer  nur  im  Protoplasma  der  Zellen,  ohne  Betheiligung  des  Kerns; 
man  trifft  sie,  wie  gesagt,  namentlich  in  den  grösseren,  älteren  Alveolen 
der  tieferen  Schicht,  jedoch  auch  hier  keineswegs  gleichmässig  in  allen 
Zellen.  Auch  wo  sie  am  stärksten  auftritt,  zeigt  immer  noch  eine  An- 
zahl, namentlich  der  peripherisch  gelegenen  Zellen,  unverändertes  fein- 
körniges Protoplasma,  und  die  veränderten  bieten  alle  Uebergangsformen 
von  dem  ersten  Auftreten  eines  kleinsten  Tröpfchens  neben  dem  Kern 
bis  zur  vollkommenen  Umwandlung  in  eine  colloide  Kugel  mit  dttnnster 
protoplasmatischer  Umhüllung.  Eine  noch  über  dieses  Stadium  hinaus- 
gehende Degeneration  mit  völligem  Schwund  oder  mit  Zerreissung  der 
Membran  und  Confluiren  mehrerer  benachbarter  Zellen  habe  ich  nirgends 
constatiren  können;  ebensowenig  ein  Austreten  der  colloiden  Massen  aus 
dem  Zellkörper.  Neben  der  colloiden  Degeneration  findet  man  vereinzelt 
an  den  neugebildeten  Zellen  auch  Infiltration  mit  feinsten  Fettkömchen, 
bis  zur  Bildung  von  Körnchenkugeln. 

Oegenüber  diesen  degenerativen  Processen,  welche  auf  ein  längeres 
Bestehen  der  Neubildung  hinweisen  und  die  uns  in  jedem  Schnitt  ans 
irgend  einer  beliebigen  Stelle  der  Gostalpleura  begegnen,  sind  Bilder, 
welche  jüngere  Stadien  der  Neubildung  erkennen . lassen ,  nur 
vereinzelt  zu  haben.  Während  das  tiefe  Lymphgefässnetz  überall,  das 
oberflächliche  an  den  meisten  Stellen  vollkommen  verändert  erscheint, 
bemerkt  man  nämlich  in  der  zwischen  beiden  liegenden,  von  spärlicheren, 
schräg  verlaufenden  Kanälen  durchzogenen  Schicht  vereinzelte  Partien, 
wo  die  Neubildung  noch  nicht  ihre  volle  Ausdehnung  erreicht  hat.  Es 
finden  sich  hier  neben  stark  dilatirten  und  mit  Zellen  vollgepfropften 
Spalten  andere,  welche  nur  theilweise  mit  Zellen  erfüllt  oder  ganz  leer 
und  nur  mit  den  normalen  flachen  Endothelzellen  ausgekleidet  erscheinen. 
—  Die  Untersuchung  grösserer  Serien  von  Quer-,  und  namentlich  von 
Flacbschnitten  dieser  Stellen  lässt  erkennen,  dass  diese  Formen  in  ein- 
ander übergehen  und  direct  miteinander  zusammenhängen.  Man  erhält, 
namentlich  mit  Flachschnitten,  nicht  so  sehr  selten  Präparate,  an  denen 
man  von  einem  mit  Zellen  ganz  vollgestopften  Kanal  einen  Ast  abgehen 
sieht,  welcher  an  einem  Theil  seiner  Peripherie  noch  unveränderte  flache 
Epithelkerne  erkennen  lässt,  während  ein  anderer  Theil  der  Wandung 
an  Stelle  derselben  von  grossen,  cubischen  oder  cylindrischen  Zellen 
eingenonunen  ist,  welche  mit  den  das  benachbarte  Ejinälchen  ausfüllen- 
den in  continuirlichem  Zusammenhang  stehen.  Andere  Präparate  liefern 
die  Erg^zung  zu  diesem  Bilde,  indem  sie  noch  völlig  unveränderte,  all- 
seitig nur  von  flachen  Endothelien  ausgekleidete  Räume  in  continuirlichem 
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Znsammenhang  zeigen  mit  anderen,  deren  Endothelien  TergrösBert,  wie 
geqnoUen  erscheinen,  oder  schon  eine  denüich  cnhisehe  G^estalt  nnd  epi- 
Üiel&hnliche  Anordnung  darbieten.  Eine  AnfttUnng  eines  Lymphgefitases 
mit  den  epithelähnlichen  Zellen  bei  noch  erhaltenen  und  OBTerSndeiten 
Endothelien  habe  ich  nirgends  mit  Bestimmtheit  nachweiaen  könnoi.  — 
Es  resnltirt  ans  diesen  Beobachtungen  der  für  die  Beurtfaeilung  der  tot- 
liegenden  Neubildungen  sehr  wichtige  Schlüsse  dass  die  Zellen,  welche 
wir  in  den  Lymphgefässen  resp.  Bindegewebsspalten  der 
Pleura  finden,  nicht  von  anderen  Orten  her  eingewandert, 
sondern  an  Ort  und  Stelle  durch  Umwandlung  und  Wuche- 
rung der  ursprünglich  hier  yorhandenen  endothelialen 
Zellen  entstanden  sind. 

Ich  sage  „Lymphgefilsse  und  Bindegewebsspalten'*,  denn  nicht  nur  in 
den  grösseren,  mit  continnirlicher  Endothelschicht  ausgekleideten  Lymph- 
gefiuisen  lässt  sich  diese  Umwandlung  ihrer  Wandungszellen  in  Krebe- 
Zellen  verfolgen,  auch  die  yereinzelt  in  den  Lttcken  der  Fibrillenbfiiidd 
und  diesen  letzteren  anliegenden  flachen  Bindegewebszellen  zeigen  Wnche- 
rungSTorgange  und  Uebergangsformen,  die  auf  eine  analoge  Umwandlung 
derselben  hindeuten. 

Hervorzuheben  ist  noch,  dass  sich  solche  jüngere,  noch  in  der  Ent- 
wicklung begriffene  Partien  der  Neubildung  auf  der  ganzen  Pleura  late- 
ralis nur  spärlich  und  immer  nur  in  der  mittleren  Schicht  auffinden  lassen, 
während  das  oberflächliche  und  tiefe  Lymphgefilssnetz  überall  die  N^i- 
bildung  in  ausgebildetem  Zustand  resp.  in  colloider  Degeneration  seigt 
Die  mit  dicker  Fibrinschicht  überzogene  Partie  in  der  Höhe  der  5.  bis 
7.  Rippe  (die  Stelle,  an  welcher  früher  die  Thoracocentese  gemacht  war), 
welche  bei  der  Section  als  der  älteste  Theil  und  muthmaassliche  Ausgangs- 
punkt der  Neubildung  angesehen  wurde,  erscheint  nicht  hochgradiger 
afficirt,  als  die  der  Spitze  der  Pleurahöhle  entsprechenden  Partien  oder 
die  Uebergangsstellen  auf  das  Diaphragma  resp.  die  Lungenplennu  So- 
wohl der  Befund  mit  blossem  Auge,  wie  die  mikroskopische  Untersuchung 
müssen  zu  der  Ansicht  fahren,  dass  die  hier  vorliegende  Neu- 
bildung nicht  von  einem  oder  mehreren  circumseripten 
Herden  aus  sich  in  der  Pleura  verbreitet  hat,  sondern  dass 
das  Lymphgefässsystem  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Ge- 
webes nahezu  gleichzeitig  erkrankt  ist,  und  zwar  zuaächat  das 
tiefere,  später  das  oberflächliche  Netz  und  zuletzt  die  zwischen  beiden 
liegenden  Verbindungszweige. 

Es  erübrigt  noch,  das  Verhalten  der  Oeftsse  und  des  Oberfllleben- 
epithels  der  Pleura  zu  besprechen.  Was  die  Oef  ässe  anbelangt,  so  habe 
ich  schon  oben  erwähnt,  dass  dieselben  gegenüber  der  grossen  Michtig^ 
keit  des  Lymphgef  ässnetzes  sehr  spärlich  vorhanden  sind.  Sie  laaMn  sieh 
an  vielen  Stellen  nur  mit  Mühe  nachweisen,  theils  wegen  ihrer  relativ 
geringen  Zahl,  namentlich  aber  aus  dem  Grunde,  weil  sie  sämmtlich  an- 
sammengefallen  und  nahezu  blutleer  erscheinen  und  die  wenigen  noch  in 
ihnen  vorhandenen  Blutkörperchen  durch  die  Einwirkung  des  Alkoh<rfs 
entftrbt  und  nur  mit  stärkeren  Linsen  erkennbar  sind.  Uure  Wandungen 
zeigen  sich  in  den  ältesten  sowohl,  wie  in  den  jüngsten  Partien  der  Nea- 
bildung  durchweg  dünn,  ohne  irgend  eine  Andeutung  progressiver  Ver- 
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Änderungen  an  ihren  Elementen  oder  an  den  sie  begleitenden  Adventitia- 
seilen.  —  Sie  verhalten  sich  demnach  bei  dem  Entstehen  nnd 
Wachsthnm  der  Nenbildnng  durchaus  passiv. 

Die  Pleuraoberfläche  erscheint,  wie  schon  mehrfach  erwähnt, 
in  der  Umgebung  der  Operationsstelle  mit  dicker  Fibrinschicht  bedeckt. 
Qaerschnitte  zeigen  an  dieser  Stelle  unter  dem  Fibrin  und  in  dasselbe 
hineinwachsend  junges  zellenreiches  Oewebe,  welches  ohne  scharfe  Grenze 
in  die  kleinzellig  infiltrirten  oberflächlichen  Pleuraschichten  libergeht  Von 
dem  Oberflächenendothel  ist  an  diesen  Stellen  nichts  mehr  zu  erkennen. 
^  Die  ganze  übrige  Fläche  der  Pleura,  sowohl  der  laterale  wie  der  pul- 
monale und  Zwerchfellstheil,  ist  frei  von  entzlindlichem  Exsudat,  jedoch 
zum  grtfssten  Theil  (in  Folge  postmortaler  Maceration)  von  Endothel  ent- 
blösst  Nur  in  den  Vertiefungen  zwischen  den  trabekelähnlich  verdickten 
Gewebezügen,  welche  im  oberen  Theil  des  Pleurasackes  über  die  Fläche 
vorragen^  sowie  an  vielen  Stellen  der  Lungenpleura  ist  der  Endothel- 
belag  noch  erhalten.  Die  Zellen  desselben  liegen  wie  im  normalen  Zu- 
stande in  einfacher  Schicht,  zeigen  aber  nicht  die  gewöhnliche  flache 
Plättchenform,  sondern  sind  stark  vergrössert,  von  unregelmässiger,  meist 
lang  cylindrischer  oder  kolbiger  Gestalt  und  sitzen  dicht  gedrängt  mit 
schmalem,  oft  wie  ein  Stiel  verlängertem  Fuss  dem  Gewebe  auf.  Einen 
continuirlichen  Zusammenhang  dieser  veränderten  Endothelien  mit  den  die 
Lymphgefässe  ausfüllenden  habe  ich  zwar  nicht  direct  nachweisen  können, 
jedoch  scheint  es  mir  nicht  zweifelhaft,  dass  hier  dieselbe  Wucherung 
vorliegt  wie  dort,  nur  insofern  entsprechend  den  mechanischen  Verhält- 
nissen abweichend,  als  hier  die  im  Ueberschuss  producirten  Zellen  abge- 
stossen  wurden  und  sich  dem  flüssigen  Transsudat  beimengten,  während 
sie  dort  im  Lumen  sich  anhäuften  und  dasselbe  zur  Elrebsalveole  erwei- 
terten. 

Die  rechte  Pleura  diaphragmatica  zeigt  im  Wesentlichen  die- 
selben Veränderungen,  ebenso  die  Pleura  der  rechten  Lunge;  ich 
kann  deshalb  auf  eine  eingehendere  Beschreibung  derselben  verzichten. 
Von  dem  die  Lungenlobuli  umkreisenden  Lymphgefässnetz  der  Lungen- 
pleura lässt  sich  die  Neubildung  in  den  bindegewebigen  interlobulären 
Septis,  entsprechend  den  hier  verlaufenden  Lymphgeftlssen,  in  dasLun- 
gengewefoe  hinein  verfolgen.  Diese  von  der  Pleura  her  in  das 
interstitielle  Gewebe  hineinziehenden  Neubildungsmassen  stehen  an  vielen 
Stellen  in  continuirlichem  Zusammenhang  mit  anderen,  welche  die  Bron- 
chialzweige und  Gefässe  bis  hinauf  an  den  Hilus  der  Lunge  begleiten. 
Sie  erscheinen  theils  als  Ausfüllung  der  grossen  Lymphgefässe,  theils  als 
nuregelmässige  Wucherung  epithelähnlicher  Zellen  zwischen  den  zu  klei- 
nen Alveolen  auseinandergedrängten  Bindegewebsbündeln.  Die  Neubildung 
reicht  an  vielen  Stellen  bis  dicht  unter  die  Epithelschicht  der  Bronchial- 
schleimhaut, sie  umzieht  und  comprimirt  die  Schleimdrüsen  und  um- 
wuchert den  Knorpel,  jedoch  ohne  ihn  zu  zerstören.  Die  epithelialen 
Elemente  der  Schleimhaut  selbst,  sowohl  das  oberflächliche  Cylinderepi- 
thel,  wie  das  der  DrttsenausfUhrungsgänge  und  Acini,  verhalten  sich  voll- 
kommen indifferent  und  lassen  nii^nds  auch  nur  Spuren  einer  Prolife- 
ration erkennen. 

Ausserdem  finden  sich,  ohne  nachweisbaren  Zusammenhang  mit  den 
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bisher  erwähnten  Neabildangsmassen^  herdförmige  Wnchernngen 
im  Langengewebe  verstrent.  Sie  bilden  miliare  bis  linsengrosse  Knoten 
nnd  geben  auf  dem  Durchschnitt  höchst  aufflülige  und  anter  einander 
fast  absolat  übereinstimmende  Bilder.  Das  bindegewebige  Grerüst  der- 
selben bildet  überall  eine  mehr  oder  weniger  regelmässige  Stemfigor, 
^eren  Centram  an  den  meisten  Präparaten  durch  den  Quer-  oder  Schief- 
schnitt einer  kleinen  Arterie  gebildet  wird.  Das  Oefäss  selbst  ist  unver- 
ändert,  oder  etwas  comprimirt,  aber  nicht  thrombosirt  and  ohne  Prolife- 
rationsvorgänge  in  seinen  Wandungen.  Umgeben  wird  es  von  ein^n  Ringe 
stark  gewucherteu;  an  Spindel-  und  Rundzellen  reichen  Bindegewebes, 
von  welchem  aus  radiär  nach  den  verschiedensten  Richtungen  Binde- 
gewebsstränge  auslaufen^  die  durch  zahlreiche  Seitenzweige  unter  einan- 
der zusammenhängen  und  nach  der  Peripherie  zu  an  Mächtigkeit  and 
Zellenreichthum  abnehmen,  um  schliesslich  ohne  jede  Grenze  in  das  Netz 
der  durchschnittenen  Lungenalveolenwandungen  überzugehen.  —  Die 
Lücken  zwischen  diesen  Bindegewebszttgen  sind  theils,  in  den  centralen 
Partien,  ganz  ausgefüllt  mit  grossen  epithelähnlichen  Zellen,  theils,  und 
das  ist  in  den  peripheren  Partien  überall  der  Fall,  tragen  sie  nur  am 
Rande  einen  Belag  von  Zellen,  welche  in  Form  und  Anordnung  voll- 
kommen einem  einschichtigen  Cylinderepithel  gleichen,  während 
in  der  Mitte  ein  freies  luftgefttlltes  Lumen  übrig  bleibt  —  Das  ganze 
Bild  erweckt  schon  bei  der  oberflächlichen  Untersuchung  mit  schwachen 
Linsen  die  Ueberzeugung,  dass  die  betreffenden  Herde  nicht  etwa  Neu- 
bildungen darstellen,  die  an  Stelle  des  Lungengewebes  unter  Verdrängung 
und  Zerstörung  desselben  sich  entwickelt  haben,  wie  das  ein  Epithel- 
carcinom  oder  ein  gewöhnlicher  Sarkomknoten  thut,  sondern  dass  sie 
einer  Umwandlung  und  Wucherung  der  Gewebselemente 
der  Lunge  selbst  ihre  Entstehung  verdanken.  Durchmustert 
man  einen  solchen  Herd  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  zu  mit 
stärkerer  Vergrösserung,  so  kann  man  Schritt  für  Schritt  die  Verwilde- 
rungen verfolgen.  In  den  äussersten  Randpartien,  direct  an  das  normale 
Lungengewebe  angrenzend,  findet  man  Alveolen,  welche  noch  gar  keine 
Veränderung  der  Wandung  erkennen  lassen.  Ihre  Gefässe  bilden  das 
gleiche  zierliche  Netz,  wie  in  den  benachbarten  normalen,  sie  enthalten 
ausser  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  keinerlei  Formelemente,  nam^it- 
lich  an  keiner  Stelle  Krebszellen,  weder  in  den  G^fässwandungen,  noch 
in  dem  zwischenliegenden  Gewebe  finden  sich  vermehrte  Kerne  oder  zeUige 
Elemente;  dagegen  ist  die  Innenfläche  des  Alveolus  an  Stelle  der  ge- 
wöhnlichen platten,  nur  auf  der  Flächenansicht  durch  ihre  tingirten  Kerne 
deutlich  vortretenden  Endothelien  ausgekleidet  mit  den  erwähnten  Cyiin- 
derzellen,  welche  in  einfacher  Schicht  dem  Bindegewebe  aufsitaen  nnd 
allen  seinen  Vorsprüngen  und  Ausbuchtungen  folgen.  —  Weiter  nach  dem 
Centrum  ändert  sich  das  Bild  dadurch,  dass  die  schnell  in  der  Füiche 
wachsende  Zellschicht  sich  von  den  Wandungen  ablöst  und  als  zierlich 
gefaltete  Membran  den  grössten  Theil  des  Lumen  ausfüllt,  und  endlich 
kommt  es  bei  noch  weiterer  Zellenwucherung  zur  vollständigen  EIrfÜllung 
des  Lumen  mit  den  dann  nicht  mehr  in  einfacher  Schicht  aneinander 
hängenden,  sondern  regellos  neben  und  über  einander  gelagerten  Zellen. 
—  Entsprechend  diesen  fortschreitenden  Wucherungsvorgängen  im  Innern 
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der  Alreolen  treten  auch  in  den  Wandungen  progressive  Processe  ein; 
es  findet  eine  immer  zunehmende  Wucherung  des  Bindegewebes  unter 
Bildung  von  RundzelieU;  Spindelzellen;  endlich  auch  fibrillärem  Gewebe^ 
zugleich  mit  allmählicher  Gompression  der  Gefässe  statt.  *  Durch  diese 
Bindegewebswucherung  wird  die  Wandung  in  dem  Maasse  verdickt  unter 
gleichzeitiger  Verengerung  des  Lumen^  dass  im  Gentrum  des  Sterns  die 
Dicke  der  Stromabalken  und  der  Durchmesser  der  zwischen  ihnen  blei- 
benden Lttcken  nahezu  gleich  sind.  —  Zu  bemerken  wäre  noch,  dass  in 
keinem  einzigen  dieser  Neubildungsherde  im  Inneren  der  Alveolen  £nt« 
zflndungsproducte,  wie  Fibrin  oder  Rundzellen ,  gefunden  wurden ,  wäh- 
rend an  anderen  Stellen  der  Lunge,  namentlich  dicht  unter  der  Pleura, 
vereinzelte  lobulär-pneumonische  Herde  mit  Anfflllung  der  Alveolen  durch 
Fibrin  und  einzelne  desquamirte  Endothelien  von  der  gewöhnlichen 
Form  vorhanden  waren. 

Nach  der  ausführlichen  Beschreibung  des  Befundes  an  der  rechten 
Pleura  und  Lunge   kann  ich  mich  bezüglich  der  linken  kurz  fassen. 
Die  hier  vorhandenen  Veiilnderungen  sind  den  beschriebenen  vollkommen 
analog,  nur  in  früherem  Stadium  und  in  Folge  dessen  zur  Beobachtung 
der  genetischen  Beziehungen  zwischen  Neubildung  und  präexistirenden 
Gewebselementen  noch  besser  geeignet.    Es  gilt  das  nicht  nur  von  den 
miliaren  Herden  in  der  Lunge,  welche   bei  der  starken  Blutfüllung  der 
Gefässe  und  der  meist  nur  geringen  interstitiellen  Wucherung  in  den 
Alveolenwandungen  ihre  Entstehung  aus  verändertem  Lungengewebe  mit 
Überzeugender  Klarheit  erkennen  lassen,  sondern  in  noch  höherem  Orade 
von  den  Herden  auf  der  linken  Pleura.   Namentlich  auf  Flachschnitten 
geben  diese  höchst  instructive  Bilder.    Die  Neubildung  liegt  unter  den 
stark  erweiterten  und  sehr  deutlich  vortretenden  Gefässen,  entsprechend 
dem  tiefen,  an  das  Lungengewebe  angrenzenden  Lymphgefässnetz.     Die 
meisten  Knötchen  zeigen  im  Centrum   eine  Anzahl  grösserer^   mit  den 
mehrfach   beschriebenen,  zum  Theil  in  coUoider  Entartung  begriffenen 
Zellen  gefüllter  Alveolen  von  rundlicher  oder  länglicher  Gestalt,  undeut- 
lich communicirend  und  durch  vielfache  Ausbuchtungen  ihre  Entstehung 
aus  erweiterten  Lymphgefässen  noch  documentirend.  Von  diesen  centralen 
Herden  aus  erstreckt  sich  in  die  Nachbarschaft  ein  feines  Netz  von  Zell- 
strängen, dessen  Balken  nach  der  Peripherie  zu  sich  verjüngen  und  hier 
allmählich   sich   zwischen  den  Bindegewebsbündeln  verlieren.    Dieselben 
kreuzen  die  Gefässe  in  unregelmässiger  Weise,  begleiten  auch  wohl  ein- 
mal eine  Gapillare  auf  eine  kurze  Strecke,  gehen  aber  nirgends  in  das 
Gefässnetz  über.    Die  feineren  von  ihnen  bilden  solide  Zellstränge,  oft 
nur  eine  doppelte  Reihe  von  epithelähnlichen  Zellen,  welche  ohne  wei- 
tere Abgrenzung  zwischen  den  Bindegewebsbündeln  liegen;  die  stär- 
keren entsprechen  in  ihrem  Verlauf  den  Lymphgefässen,  zeigen  auch  an 
manchen  Stellen  noch   ein  Lumen,  aber  die  epithelähnlichen  Zellen  in 
ihnen  sitzen  den  Wandungen  ohne  jede  Abgrenzung  auf,  nirgends  durch 
eine  noch  erhaltene  Endothelschicht  vom  benachbarten  Bindegewebe  ge- 
trennt.   An  den  Grenzen   der   Neubildung  gegen  das  normale  Gewebe 
finden  sich  auch  hier  häufig  die  bei  der  rechten  Pleura  beschriebenen 
üebergangsformen  (vergl.  S.  379),  welche  eine  directe  Umwandlung  der 
Lymphgefässendothelien   in   die  Zellen    der  Neubildung   wahrscheinlich 
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machen.  Bemerkenswerth  ist  anoh  hier  wieder  das  TöUig  indifferente  Ver- 
halten der  Gefösse.  Selbst  an  Stellen,  wie  sie  sich  in  einseinen  der  Knöt- 
chen finden,  wo  die  Nenbildong  in  eine  erweiterte  Capillare  eingebroehen 
ist  and  dieselbe  eine  Strecke  weit  erfllllt,  zeigen  die  Wandungen  des  Oe- 
ftoes  keine  Spur  einer  Wucherung. 

Ausser  auf  der  linken  Pleura  und  in  beiden  Lungen  fanden  äch 
noch  „Metastasen"  der  Neubildung  in  den  BronchJal-  nnd  rechten 
Axillardrttsen,  im  Musculus  pectoralis  dexter  und  in  der  Leber.  Dieselben 
zeigen  an  allen  diesen  Orten  in  gleicher  Weise  das  typische  histologisefae 
Bild  des  Krebses,  ein  theils  derb  faseriges,  theils  zellenreichea  Stroma 
mit  rundlichen,  vielfach  communicirenden  Alveolen  und  in  den  Lttcken 
derselben  theils  cylindrische,  theils  polygonale  epithelfthnliche  2^11en, 
vielfach  in  der  oben  beschriebenen  colloiden  Degeneration  begriffen.  Zur 
Entscheidung  der  Frage,  ob  es  sich  hier  wirklich  um  Metastasen  oder 
um  metabolische  Wucherung  der  an  Ort  und  Stelle  befindlichen  endo- 
theh'alen  Zellen  handelte,  lieferten  mir  die  Präparate  aus  den  Lym^- 
drttsen  keine  Anhaltspunkte.  Dagegen  spricht  der  Befund  im  Muskel 
sehr  für  die  letztere  Annahme  und  auch  die  Präparate  aus  der  Leber 
lassen  sehr  wohl  eine  solche  Deutung  zu.  Sowohl  die  Qrenze  der  grösaer^ 
Knoten,  wie  besonders  kleinere,  erst  bei  der  mikroskopischen  Untersnebnng 
bemerkbare  Herde  im  Muskel,  welche  ebenso,  wie  in  der  Lunge,  um  eine 
kleine,  selbst  nicht  veränderte  Arterie  gelegen  sind,  zeigen  in  deatlieh- 
ster  Weise  die  Ausbreitung  der  Neubildung  in  den  Lymphgefiaaen  nnd 
den  Bindegewebsinterstitien,  und  zwar  in  ganz  analogen  Bildern,  wie  ich 
sie  auf  der  linken  Pleura  gefunden  und  beschrieben  habe.  Hier,  wie  dort, 
verhalten  sich  die  Oef ässe  ganz  passiv  und  auch  die  Muskelfasern  selg^ 
keine  Spur  von  Wncherungsvorgüngen,  wie  sie  Sokolow,  Stricker  u.  A. 
bei  Sarkommetastasen  im  Muskel  gefunden  haben  wollen;  sie  verfallen 
der  einfachen  Atrophie  resp.  der  wachsartigen  Degeneration 
und  die  letzten  Ueberbleibsel  derselben  sind  auch  in  den  grösseren  Knot^ft 
als  glänzende  Stränge  und  Schollen  zwischen  den  Krebsalveolen  noA 
vielfach  nachweisbar. 

In  der  Leber  finde  ich,  ebenso  wie  A.  Thierfelder  in  dem 
Wagnerischen  Fall  von  Endothelkrebs  der  Pleura,  dass  die  Nenbildnng 
sich,  ohne  die  Umgebung  zu  verdrängen,  infiltrirend  in  den  perivaseoUra 
(Lymph-?)  Räumen  ausbreitet,  unter  Gompression  der  einzelnen  Ijeber- 
zellbalken  und  schliesslicher  einfacher  oder  Pigmentatrophie  derselbea. 

Fall  II.  Beim  Durchsehen  der  hiesigen  Sammlung  fand  ich  unter 
den  älteren  Präparaten  noch  eines,  welches  sowohl  bei  der  Betraehtong 
mit  blossem  Auge,  als  namentlich  in  seinem  histologischen  Bau  mit  dem 
eben  beschriebenen  grosse  Uebereinstimmung  zeigt  und  welches  ieb  un- 
bedenklich als  im  Wesentlichen  gleichartig  glaube  bezeichnen  zu  dOrfen, 
obgleich  mir  alle  Daten  über  das  klinische  Verhalten,  sowie  ttber  den 
sonstigen  Sectionsbefund  fehlen.  Das  Präparat  trägt  keine  weitere  Be- 
zeichnung als  die  Etiquette:  „Sehr  alte  callöse  Pleuritis,  zumTheil  frei, 
zum  Theil  mit  Synechien**,  und  die  Sammlunganummer  22.  Das  Datum 
der  Section,  das  Alter  des  Secirten  u.  s.  w.  ist  weder  auf  der  Etiqnetle 
noch  in  dem  alten  Sammlungskatalog  angegeben. 
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Es  ist  ein  Theil  vom  Unterlappen,  anscheinend  der  rechten  Lunge/ 
mit  einem  Stück  vom  Zwerchfell  und  von  der  Oostalplenra.     Ersteres 
ist  mit  der  Unterflftche  der  Lnnge  fest  verwachsen  nnd  seine  Plenra,  so- 
wie die    entsprechende  Longenpleura  in  geringem  Grade  verdickt.    Es 
zeigt   auf  seiner  Peritonealfläche  weisse  ^  Aber  das  Niveau  sehr  wenig 
vorragende  ELnötchen  und  unter  einander  zusammenhängende  Stränge^  von 
welchen    ans  man  auf  dem  Querschnitt  an  vielen  Stellen  auch  in  die 
Musculatur  schwieliges^  weisses  Gewebe  hineinziehen  sieht.  —  Die  Pleura 
costalis  ist  am  ganzen  unteren  Rande  der  Lunge  in  einem  etwa  1  72  bis 
2  Finger  breiten  Streifen  und  ausserdem  an  mehreren ,  etwa  groschen- 
grossen,  nnregelmftssig  begrenzten  Stellen  der  Seitenfläche  mit  der  Lun- 
genpleura  fest  verwachsen  und  bildet  mit  ihr  zusammen  harte,  gelbweisse, 
flache  Knoten  von  ca.  Vs — ^k  Cm.  Dicke.    Die  zwischen  diesen  Knoten 
frei  bleibenden  Partien  der  Pleurablätter  sind  nur  durch  einzelne,  ziem- 
lich dünne  Bindegewebsstränge  aneinander  geheftet.    Die  Pleura  costalis 
ist  an  diesen  Stellen  nur  wenig  verdickt  und  zeigt  auf  ihrer  Oberfläche 
nur  einzelne  flache  Knötchen  und  Stränge,  ebenso  wie  die  Peritoneal- 
fläche   des  Zwerchfells.    Dagegen  erscheint  die  Lungenpleura  auch  an 
den  Stellen,  wo  sie  nicht  mit  der  Costalis  verschmolzen  ist,  unregelmässig 
verdickt,  indem  sich  von  den  erwähnten  Knoten  und  von  dem  Streifen 
am  unteren  Lungenrande  derbe,  gelbweisse  Stränge  über  ihre  Oberfläche 
hinziehen.     Diese  Stränge  sind  von  sehr  verschiedener  Mächtigkeit,  ein- 
zelne ca.   V^  C°^*  ^^^^  ^°^  trabekelähnlich  vorragend,  die  meisten  nur 
ganz  flache  Erhabenheiten  darstellend,  oder  ganz  „au  niveau"  des  übrigen 
Gewebes  liegend  und  nur  durch  ihre  weisse  Farbe  auffallend.    Sie  hängen 
nicht  nur  mit  den  grösseren  Knoten,  sondern  auch  unter  einander  vielfach 
zusammen  und  bilden  so^  ein  Netz  mit  unregelmässigen,  weiten  Maschen. 
Entzündliches  Exsudat  ist  weder  auf  der  Rippen-,  noch  auf  der  Lungen- 
pleura nachweisbar.  —  Die  stark  pigmentirte  Lunge  ist  durchweg  luft- 
haltig, das  peribronchiale  Gewebe  stellenweise  etwas  verdickt   und  mit 
kleinen  weissen  Streifen  in  das  Lungengewebe  ausstrahlend.    Bronchial- 
drüsen sind  an  dem  Präparat  nicht  vorhanden. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Pleura,  und  zwar  so- 
wohl der  dickeren  Knoten,  wie  der  von  ihnen  ausgehenden  flachen  Netze 
und  Stränge,  liefert  Bilder,  welche  mit  denen  des  vorigen  Falles  eine  so 
vollkommene  Uebereinstimmung  bieten,  dass  ich   bei  einer  eingehenden 
Beschreibung  das  dort  Gesagte  einfach  wiederholen  müsste.     Hier,  wie 
dort,  schwielige  Hypertrophie  des  ganzen  Gewebes,  Vermehrung  und  Di- 
latation  der  Lymphgefässe,   AnfüUung   derselben   mit   epithelähnlichen 
Zellen;  hier,  wie  dort,  gelegentlich  Uebergangsformen,  welche  auf  eine 
Entstehung  der  Neubildung  an  Ort  und  Stelle  ihres  Sitzes  aus  den  hier 
vorhandenen  endothelialen  Zellen  hindeuten;  hier,  wie  dort,  vollkommen 
passives  Verhalten  der  Gefässe.  —  Der  einzige,  aber  unwesentliche  Unter- 
schied, der  sich  constatiren  lässt,  besteht  darin,  dass  hier  die  im  vorigen 
Fall  so  vielfach  beobachtete  colloide  Degeneration  der  Zellen  fehlte.  Auch 
die  Herde  auf  dem  Zwerchfell  geben  analoge  Befunde.  —  Was  das  Lungen- 
gewebe betrifft,  so  zeigen  die  Lymphgefässe  um  die  grossen  Bronchien 
QQd  Gefässe  herum  ganz  die  gleichen  Endothelwucherungen,  wie  die  der 
I^leura,  jedoch  in  geringerer  Ausdehnung  und  combinirt  mit  einer  bei 
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Fall  I  nicht  so  deutlich  vortretenden  Verdickong  des  peribrondiialen 
Gewebes,  welche  sich  in  Form  einer  einfachen  Oirrhose  anch  auf  das 
benachbarte  Lnngengewebe  fortsetst  —  Eine  herdweise  Wnchening  der 
Lungenendothelien,  wie  im  Fall  I,  ist  hier  nicht  vorhanden. 

Um  KU  einer  richtigen  Würdigung  der  aus  diesen  beiden  Beob- 
achtungen gewonnenen  Thatsachen  zu  gelangen ,  bedarf  es  zunächst 
einer  Vergleichung  meiner  Fälle  mit  den  anderweitig  beobachteten. 
Wir  finden  hier  ganz  auffällige  Aehnlichkeiten  ^  sowohl  im  grob- 
anatomischen me  im  histologischen  Verhalten^  und  da  diese  Gleieh- 
mässigkeit  der  Erscheinung  mir  für  die  Charakteristik  unserer  Neu- 
bildung sehr  wichtig  zu  sein  scheint,  will  ich  diejenigen  Fälle,  vrelche 
ich  für  identisch  mit  den  von  mir  beobachteten  halte^  hier  der  Reihe 
nach,  unter  Angabe  der  wichtigsten  Befunde  anführen.  Ich  bemerke 
jedoch  ausdrücklich,  dass  das  Nachfolgende  keineswegs  eine  yoll- 
ständige  Aufzählung  aller  in  der  Literatur  verstreuten  Fälle  darsteilen 
soll;  ich  habe  nur  diejenigen  berücksichtigt,  welche  genau  histo- 
logisch untersucht  worden  sind;  die  übrigen,  wie  z.  B.  der  Fall 
von  Gay  (Boston  med.  and  surg.  joum.  1876)  u.  A.  sind  als  Beweis- 
material  nicht  zu  verwerthen. 

In  erster  Reihe  würden  hier  natürlich  die  beiden  grundlegenden 
Beobachtungen  von  E.  Wagner  und  Schulz  anzuführen  sein,  — 
und  obwohl  ich  annehmen  darf,  dass  sie  der  Mehrzahl  meiner  Leser 
bekannt  sind,  will  ich  doch  der  Vollständigkeit  und  Uebersichtlich- 
kdt  wegen  die  Hauptresultate  derselben  kurz  recapituliren. 

1.  Wagner:  Rechtsseitiges  Pleuraexsudat  mit  eigenthttmlichen  Ver- 
änderungen des  Epithels  und  der  Lympbgefässe  der  Pleura.  (ArclÜT  der 
Heilkunde.  XI.  S.  509.) 

69 jähr.  Weib.  Reichliches  flüssiges  Exsudat  in  der  reohtea 
Pleura  mit  Compression  der  rechten  Lunge.  Verwachsungs- 
stränge  zwischen  Lunge  und  Pleura  diaphragmatica.  Starke  Pleura- 
verdickung in  Gestalt  von  unregelmässig  vorspringenden  Balken.  (Ver- 
glichen mit  „  der  Innenfläche  einer  Harnblase  mit  hypertrophischer  Mns- 
culatnr^)  Mikroskopischer  Befund :  Dilatation  der  Lymphgefftsse, 
Wucherung  ihrer  Endothelien,  sowie  des  Oberflächen- 
endothels  der  Pleura.  Metastasen  wurden  nicht  gefunden. 
Jedoch  werden  die  Bronchialdrttsen  gar  nicht  erwähnt,  wurden  also  wohl 
auch  nicht  untersucht. 

2.  Schulz:  Das  Endothelcarcinom.    (Arohiv  der  Heilk.  XVU.  S.  4.) 
3 5 jähr.  Mann.    Während  des  Lebens  Symptome  einer  linksseitigeB 

Pleuritis.  Sectionsbefund:  Flüssiges  und  fibrinöses  Exsudat 
Compression  der  linken  Lunge.  Linke  Pleura  costalis,  interooatala 
diaphragmatica  bis  auf  IV2  Om.  verdickt,  knorpelhart.  DesgL 
liungenpleura  in  geringerem  Orade.    Linke   Lunge   von  derben, 


Endothelkrebs.  387 

weissen  Strängen  durchzogen.  Metastasen  auf  der  rechten 
Pleura^  in  der  rechten  Lunge  zahlreiche  Eu-ebsknötchen^  auf  dem 
Pericardium,  dem  Peritoneum^  in  der  Leber,  den  Rliokenmuskeln 
und  den  Lymphdrüsen  der  linken  Axilla.  Mikroskopischer  Be- 
fund: Endothelbelag  der  Pleura  fehlt  Lymphgeftsse  derselben,  stark 
dilatirty  mit  reichlicher  Wucherung  ihrer  Endothelien. 
Uebergänge  von  normalen  Lymphgefässen  in  veränderte; 
mit  epithelähhlichen  Zellen  angefüllt  (S.  13).  Die  analoge 
Veränderung  auch  in  den  peribronchialen  Lymphgefässen 
beider  Lungen.  (Leider  ist  die  mikroskopische  Untersuchung  der 
Metastasen  nicht  mit  der  gleichen  Sorgfalt  beschrieben,  wie  die  der 
Pleoraveränderungen,  namentlich  bezüglich  der  kleinenKrebsknöt- 
chen  in  der  rechten  Lunge  ist  aus  der  kurzen  Beschreibung  (S.  11) 
Dicht  deutlich  zu  erkennen,  was  Schulz  gesehen  hat.) 

3.  Malassez:  Examen  histologique  d*un  cas  du  Cancer  enc^phaloide 
da  ponmon.  (Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique.  Ser.  IL 
Bd.  3.  1876.  p.  351.) 

47  jähr.  Weib.  Symptome  während  des  Lebens:  Zunehmende  Dys- 
pnoe, „epanchement  pleitrai,  congesiion  pulmonaire'^.  Sectionsbefund : 
Beide  Pleuren  sehr  verdickt,  rechts  vollkommen  verwachsen, 
links  nur  theilweise,  in  der  übrig  gebliebenen  Höhlung  2  Liter 
flüssiges  Exsudat.  Beide  Lungen  durchsetzt  mit  Knoten  von 
wechselnder  Grösse,  meist  kirschengross  oder  kleiner.  Daneben  lobulär- 
pneumonische Herde.  Metastasen  in  den  Bronchialdrüsen,  die 
übrigen  Organe  normal.  Mikroskopischer  Befund:  In  den  Eü*ebsknoten 
der  Lunge  wird  das  Stroma  durch  die  persistirenden  Alveo- 
lenwände  gebildet,  auf  deren  Innenfläche  sich  an  Stelle  der 
normalen  Endothelien  epithelähnliche  Zellen  in  einfacher 
Schicht  oder  papillös  vorragend  finden.  In  der  Pleura  stärkste  Ent- 
wicklung der  Neubildung  in  Gestalt  dichter  Netze  von  soliden 
oder  mit  Lumen  versehenen  Zellsträngen.  Wo  diese  sehr 
dicht  stehen,  sind  sie  nur  durch  dünne  Bindegewebs- 
stränge  von  alveolärer  Anordnung  getrennt.  Analoge  Zell- 
wncherung  in  den  peribronchialen  Lymphgefässen  und  in  den 
Bronchialdrflsen. 

4.  Böhme:  Primäres  Sarkocarcinom  der  Pleura.  (Virchow*s  Archiv. 
Bd.  81.  8.  181.) 

50jähr.  Weib.  In  der  rechten  Pleura  ca.  IV2  Liter  flüssiges 
Exsudat.  Compression  der  rechten  Lunge.  Auf  der  Rippen-  und 
Lungenpleura,  auf  dem  Zwerchfell  und  dem  Mediastinum  finden  sich 
höckerige,  unebene,  wulstige,  weissliche  Massen  von  breiter 
Ausdehnung,  höchstens  2  Cm.  dick.  Derb,  fest  zu  durchschneiden. 
Pleurablätter  durch  sehnenfadenartige  Stränge  oder  brei- 
tere Brücken  von  neoplastischem  Gewebe  verbunden.  Die 
Neubildungsmassen  „gehen  nicht  tief  in  das  Lungengewebe  hinein." 
Keine  Metastasen.  Mikroskopischer  Befund:  Zellenwucherung 
in  den  dilatirten  Lymphgefässen  der  Pleura  in  krebsähnlicher 
Anordnung,  stellenweise  mit  „  (k^agulationsnekrose  *  (GoUoidmetamorphose  ?) 
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im  Centram  der  Alveolen.  In  der  Lunge  „kurze  Infiltrations- 
zUge  im  interaiveolären  Oewebe"  und  stellenweise  Erffil- 
lung  der  Alveolen  selbst. 

Neben  diesen  4  Fällen ,  bezüglich  deren  es  wohl  Niemandem 
zweifelhaft  sein  kann,  dass  sie  auf  ganz  analogen  Processen  berohen, 
wie  meine  beiden,  mOchte  ich  noch  3  weitere  hier  anfahren,  welche 
ich  trotz  einiger  Abweichungen,  namentlich  im  grob-anatomischen  Ver- 
halten, doch  als  wesentlich  gleichartig  ansehe: 

5.  Schottelius:  Ein  Fall  von  primärem  Lungenkrebs.  (Inaugnral- 
Dissertation.  Wttrzburg  1874.) 

42 jähr.  Weib.  Sectionsbefund :  Klares  Transsudat  in  der  rechten 
Pleurahöhle.  Rechte  Lunge  durch  bandförmige  Adhäsionen 
mit  Pericardium  und  Rippenpleura  verwachsen.  Parenchym  der  Lunge 
von  festen,  gelben  bis  wallnussgrossen  Knoten  durchsetzt;  fladie 
Knoten  auf  der  Lungenpleura  und  der  Oostalpleura  an  den  Yer- 
Wachsungsstellen.  Desgl.  auf  der  Pleura-  und  Peritonealseite 
der  rechten  Zwerchfellhälfte.  Metastasen  auf  dem  Peri- 
cardium und  in  den  Bronchialdrttsen  beider  Lungen.  Mikro- 
skopischer Befund:  Dilatation  der  Lymphgefässe  in  der  Um- 
gebung der  Bronchien  und  auf  den'  serösen  Häuten,  krebs- 
ähnliche Zellwucherung  in  ihnen.  (Leider  fehlen  genaue  An^ben 
Über  das  Verhalten  des  eigentlichen  Lungengewebes.) 

6.  Perls:  Zur  Gasuistik  des  Lungencarcinoms.  (Virchow's  Archiv. 
Bd.  56.  S.  438.) 

43jähr.  Mann.  Symptome  chronischer  Pleuritis.  Sections- 
befund: In  der  rechten  Pleura  flüssiges  Exsudat  und  Fibrin. 
Beide  Blätter  sehr  stark  „schwartig  verdickt^  mit  undeut- 
lich begrenzten  Knoten  besetzt.  Rechte  Lunge  oben  und  Tom 
verwachsen.  In  der  Lunge  central  erweichte,  cavemenähnliche  Krebs- 
knoten, ohne  Zusammenhang  mit  der  Pleuraneubildnng. 
Züge  von  Neubildungsgewebe  um  die  Bronchien  herum,  dieselben 
begleitend  und  zum  Theil  in  das  Lumen  durchbrechend.  Linke  Ltnnge 
und  Pleura  frei.  Metastasen  auf  dem  Peritoneum  des  Zwerch- 
fells, in  der  Leber,  in  einer  Rippe,  der  Dura  mater,  der  Chorioi- 
dea  u.  s.  w.  Mikroskopischer  Befund:  Krebsähnliohe  Wuohernn- 
gen,  deren  Zellen  «exquisit  epitheliale  Form  habend  an  manchen 
Stellen  Cancroidkörper  bilden,  resp.  grosse,  runde,  vacuolen-  oder 
schleimhaltige  Zellen.  In  den  Lungen  Uebergang  der 
krebsigen  Infiltrate  in  das  normale  Lungengewebe.  In 
den  Pleuraschwarten  unregelmässige  Gänge,  mit  epithel- 
ähnlichen Zellen  gefüllt,  Betheiligung  der  Bindegewebs- 
körperchen  an  der  Zellenwucherung. 

7 .  E  b  e  r  t  h :  Zur  Entwicklung  des  Epithelioms  der  Pia  und  der  Lunge. 
(Vu-chow's  Archiv.  Bd.  49.  8.  60.) 

47  jähr.  Weib.  Lungenaffection  innerhalb  drei  Wochen  entstanden. 
Pleura  des  linken  Oberlappens  mit  fibrinösem  Exsudat 
bedeckt.     Oberlappen   lufthaltig,   ünterlappen   vollständig  weiss 
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infiltrirt.  Verdickung  der  Bronchialwandangen.  In  der 
rechten  Lunge  mehrere^  höchstens  linsengrosse  Knötchen. 
Mikroskopischer  Befand:  ^In  den  Lungenherden  ist  das  zarte  Alveolen- 
epithel durch  eine  Lage  cylindrischer  und  keulenförmiger 
Zellen  ersetzt.  Sie  Allen,  wo  die  Alveolen  nicht  erweitert  sind, 
diese  fast  vollständig  aus,  dass  nar  ein  schmales  Lumen  übrig  bleibt. ** 
„DüB  Stroma,  also  das  Lungengerttst,  verhält  sich  an  den 
meisten  Orten  ganz  normal."  Aehnliche  epitheliale  Wucherungen, 
wie  anf  den  Alveolen  wänden,  finden  sich  in  der  verdickten  Lungen- 
pleura,  sie  bilden  stellenweise  anastomosirende  Röhren, 
mit  kurzen  cylindrischen  Epithelien  ausgekleidet.  Herde 
in  der  rechten  Lunge  ebenso  wie  links.  Keine  )letastasen  an  an- 
deren Orten  (Bronchialdrtlsen  nicht  erwähnt).  (Anmerkung:  Es  fand  sich 
oeben  diesem  Tumor  in  den  Lungen  noch  ein  „Endotheliom''  der  Pia 
mater.  Jedoch  hält  Eberth  dies  augenscheinlich  für  ein  zufälliges 
Zusammentreffen  zweier  genetisch  nicht  miteinander  in  Beziehung 
stehender  Neubildungen.  Er  beschreibt  die  Lungenaffection  ausdrücklich 
als  primäres  Lungencarcinom  und  spricht  die  für  unsere  Beurthei- 
luDg  des  Falles  wichtige  Ansicht  aus,  dass  „eine  beschränkte  Oan- 
croidbildung  in  den  Lymphgefässen  oder  vielleicht  auch 
im  Bindegewebe  der  Bronchien  und  der  Pleura''  der  Aus* 
gangspunkt  des  Processes  sei,  welcher  erst  secnndär  zu  den  Epi- 
thelwucherungen in  den  Lnngenalveolen  die  Veranlassung  gegeben  habe.) 

Eine  Yergleichung  dieser  9  Fälle  (ich  zähle  meine  beiden 
hier  als  8und9)  ergibt  eine  Anzahl  allen  gemeinsamer  Charaktere. 
Greifen  wir  diese  für  sich  heraus,  so  werden  wir  durch  ihre  Zu- 
sammenstellung EU  einem  schematiachen  Bilde,  einer  allgemein  gül- 
tigen Schilderung  unserer  Affection  gelangen,  in  welche  sich  die  be- 
sonderen Befunde  der  einzelnen  Fälle  als  individuelle  Abweichungen 
und  Gomplicationen  einfügen  lassen. 

Wir  haben  hier  zunächst  die  in  allen  Fällen  ausgeprägten  Be- 
ziehungen zu  entzündlichen  Processen  hervorzuheben.  Nicht 
nur  dass  in  denjenigen,  über  welche  klinische  Notizen  vorhanden 
sind,  die  Aehnlichkeit  der  Symptome  am  Lebenden  mit  denen  einer 
chronischen  Pleuritis  direct  betont  wird,  —  wir  finden  auch  bei  allen 
als  augenfälligste  Veränderungen  an  der  Leiche  Befunde  angegeben, 
die  denen  bei  einer  chronischen  Entzündung  entsprechen.  (Eine  Aus- 
nahme macht  nur  der  sehr  frische,  angeblich  erst  3  Wochen  alte 
Fall  7.)  Theils  flüssiges,  theils  fibrinöses  Exsudat  mit 
hochgradiger  Gompression  der  Lunge,  theils  bandförmige  und 
flächenhafte  Adhäsionen  und  mit  beiden  Processen  combi- 
nirt  eine  schwielige  Verdickung  des  Plenragewebes.  Es 
ist  beachtenswerth,  dass  in  allen  Fällen  solche  entzündliche  Processe 
an  der  Serosa  der  Respirationsorgane  in  den  Vordergrund  treten, 
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in  einigen  verbanden  mit  analogen  Vorg^gen  (schwieliger  VerdidLnng) 
in  den  die  Bronchien  und  GefäsBe  vom  HilnB  her  beglei- 
tenden Bindegewebsscheiden,  dass  aber  Elntzflndongen  im 
eigentlichen  Langengewebe  ganz  fehlen,  oder  doch  nur  in  beschribik- 
ter  Ausdehnung  und  augenscheinlich  als  secundäre  Störungen  in  der 
Umgebung  der  erkrankten  Partien  gefunden  werden.  Bei  deiücoigen 
Fällen ,  wo  sich  der  Process  auf  die  primär  ergriffenen  Theile  be- 
schränkt hatte  (1  und  9),  war  fttr  das  blosse  Auge  das  Bild  dem 
einer  gewöhnlichen  entztlndlichen  Schwielenbildung  so  ähnlich,  daas 
der  Gedanke  an  eine  specifische  Neubildung  gar  nicht  aufkommen 
konnte.  Fall  9  ist  einfach  als  „callöse  Pleuritis''  angesehen  worden 
und  als  solche  der  hiesigen  Sammlung  eingereiht,  und  auch  Fall  1 
wurde  trotz  des  auffallenden  histologischen  Befundes  nur  als  eigen- 
thümlich  modifidrte  Pleuritis  aufgefasst.  Auch  Böhme  (4)  hätte 
ohne  Eenntniss  der  von  ihm  freilich  nicht  citirten  Wagner-Schalz'- 
schen  Arbeiten  schwerlich  seinen  Fall  als  Neubildung  erkannt. 

Und  in  den  weiter  yorgeschrittenen  Fällen  mit  secundären  Ver- 
änderungen in  anderen  Organen  waren  es  zunächst  diese,  die 
Knoten  in  den  Lymphdrüsen,  im  Lungengewebe  u.  s.  w^ 
welche  als  Neubildungen  imponirten  und  deshalb,  z.  B.  im 
Fall  3.  6.  7,  für  den  primären  Herd  der  Krankheit  angesehen  wurden, 
oder  doch,  wo  ein  solcher  Irrthum  durch  die  klinische  Beobachtang 
ausgeschlossen  war  (2),  die  Veranlassung  gaben,  in  den  primär  mid 
anscheinend  nur  entzündlich  erkrankten  Organen  auf  eine  specifisehe 
Neubildung  zu  fahnden.  Die  in  dieser  Absicht  angestellte  mikroeko- 
pische  Untersuchung  ergab  in  allen  Fällen  ein  gleiches  Resultat;  näm- 
lich neben  der  einfachen  Hypertrophie  des  Bindegewebes,  ^e  edch 
von  einer  rein  entzündlichen  nicht  wesentlich  unterschied,  eine  An- 
häufung Yon  Zellen  in  den  Lymphgefässen  undBindege* 
websspalten,  und  zwar  von  Zellen,  die  jedem  Beobachter  durch  ihre 
an  Epithelzellen  erinnernden  Formen  auffielen.  Durch  ihre 
scharfe  Sonderung  von  dem  umgebenden  Bindegewebe,  durch  ihre 
Anordnung  in  zusammenhängenden  Haufen,  welche  die  Umgebmig 
zu  Alveolen  auseinander  drängten,  lieferten  diese  Zellmas- 
sen in  jedem  Falle  das  histologische  Bild  des  Krebses. 

Sämmtliche  hier  erwähnte  Beobachtungen  fallen  in  die  Zeit»  wo 
der  Begriff  des  Krebses  aus  dem  ursprünglichen  klinischen  eines 
langsam  wachsenden,  destruirenden  Tumors  schon  in  den  histologi- 
schen einer  aus  zwei  verschiedenen  Geweben  bestehenden,  alveoUiren 
Neubildung  übergegangen  war  und  wo  man  schon  anfing,  auch  dieee 
Definition  wieder  darch  die  histogenetische  einer  aus  den  Elementen 
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des  inneren  oder  äusseren  Keimblattes  hervorgegangenen  Zellwaohe- 
rang  verdrängen  za  wollen.  Es  lag  danun  nahe,  gerade  in  den  hier 
Yorliegenden  Fällen  einer  ndt  dem  histologischen  Begriff  sich  decken^ 
den  Neubildong,  welche  jedoch  primttr  ans  einem  nur  dem  mittleren 
Keimblatt  angehörigen  Gewebe  sich  entwickelt  hatte,  ein  Hauptaugen- 
merk aof  die  Genese  der  zelligen  Elemente  zu  richten. 

Die   meisten  der  Beobachter  haben  deshalb  auch  diesen  Punkt 
besonders  sorgßütig  untersucht,  und  alle  sind  im  W^entlichen  zu 
dem  gleichen  Resultat  gelangt,  einem  Resultat,  welches  sie  freilich 
nicht  alle  mit  gleicher  Entschiedenheit  aussprechen.  —  Wagner 
sagt  einfach  n  der  Endothelkrebs  entsteht  durch  Wucherung  der  Endo* 
thelien  der  Lymphgefässe **.    Schulz  schliesst  sich  dieser  Ansicht 
mit  denselben  Worten  und  unter  Hinweis  auf  die  von  ihm  gefundenen 
Uebergangsformen  an.    Malassez  drttckt  sich  zurückhaltender  aus 
und  hebt  nur  hervor,  dass  die  fraglichen  Zellen  nicht  von  den  zu- 
nächst gelegenen  wahren  Epithelzellen,  denen  der  Bronchien  abstam- 
men können.    Böhme  und  Schottelius  erklären  wieder  auf  das 
Bestimmteste,  dass  sie  sich  von  der  Entwicklung  der  Krebszellen  aas 
den  Endothelien  der  Lymphgeftsse  überzeugt  haben.   Ebenso  Perls 
und  Eberth,  welche  jedoch  beide  noch  einen  Schritt  weiter  gehen 
und  nicht  ausschliesslich  die  Lymphgefässendothelien,  sondern  auch 
die  Bindegewebszellen  als  Erzeuger  der  Ej'ebszellen  ansehen.   Meine 
Präparate  haben  mich  zu  der  gleichen  Ueberzengung  geführt    Die 
epithelähnlichen  Zellen  des  sogenannten  Endothelkrebses  sind 
das  Product  einer  Wucherung  aller  endothelialen  Zel- 
len des  Bindegewebes,  in  erster  Reihe  der  Endothel- 
zellen  der  Lymphgefässe,  aber  auch  der  flachen,  soge- 
nannten fixen  Bindegewebskörperchen,  welche  als  dis- 
continnirlicher  Belag  der  Fibrillenbündel  diese  gegen 
die  plasmagefüllten  Spalträume  des  Gewebes  begrenzen. 
Dass  diese  beiden  Zellformen  üi  ihrer  pathologischen  Wucherung 
gleichartige  Producte  liefern,  kann  nicht  auffällig  erscheinen,  nach- 
dem uns  die  Untersuchungen  von  Schweigger-Seidel,  Ranvier 
und  Anderen  über  ihre  histologische  Gleichartigkeit  aufgeklärt  haben. 
Das  in  obigem  Satz  ausgedrückte  Resultat  ist  mit  einer  geringen 
Hodification  dasselbe,  welches  schon  durch  dieWagner-Schulz'- 
schen  Untersuchungen  gewonnen  wurde  und  welches  der  Wagneri- 
schen und  Birch-Hir  Sehfeld 'sehen  Beschreibung  des  „  Endothel- 
krebses** in  den  betreffenden  Lehrbüchern  zu  Grunde  liegt.    Meine 
Beobachtungen  haben  mich  jedoch  zur  Erkenntniss  noch  weiterer 
charakteristischer  Eigenthümlichkeiten  unserer  Neubildung  geführt» 
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welche  zwar  aach  früheren  Untersachem  nicht  vollständig  entgangen 
waren,  die  jedoch  in  den  erwähnten  Lehrbtlchem  nicht  berttcksichtigt 
werden.  Und  doch  sind  dieselben  zur  Benrtheilong  des  Wesens  der 
Erkrankung  von  grOsster  Wic&tigkeit  Es  sind  das  die  Ausdeh- 
nung der  primären  Affeotion,  die  Art  ihres  Wachsthnms 
und  die  Genese  der  Metastasen.. 

Beziiglich  der  ersteren  habe  ich  besonders  henrorgehoben  (bei 
meinem  ersten  Fall),  dass  die  Verändemng  sich  überall  auf  der  ganzen 
Fläche  der  Pleura  lateralis  nahezu  in  gleichem  Grade  aasgebiidet 
zeigt,  dass  nur  in  der  mittleren  Schicht  jüngere  Stadien,  dagegen  in 
dem  oberflächlichen  und  namentlich  dem  tieferen  LymphgeflLssn^z 
überall  älteres,  ausgebildetes  Neubildnngsgewebe  vorhanden  ist,  and 
habe  daraus  den  Schlnss  gezogen  (S.  380),  dass  die  hier  vorli^ende 
Neubildung  nicht  von  einem  oder  mehreren  circumscripten 
Herden  aus  sich  in  der  Pleura  verbreitet  hat,  sondern 
dass  das  Lymphgefässsystem  in  der  ganzen  Ansdehnnng 
des  Gewebes  nahezu  gleichzeitig  erkrankt  ist  Bei  meinem 
zweiten  Fall  liegt  die  Sache  etwas  anders ;  hier  sind  grössere  Strecken 
der  Pleura  frei,  oder  zeigen  nur  geringe  Entwicklung  der  Kenbildong. 
Es  kann  also  hier  nicht  das  ganze  Lymphgefässnetz  gleichzdtig  er- 
krankt sein,  aber  wir  finden  auch  hier  nicht  einen  älteren  Herd, 
sondern  mehrere  an  den  Seitenflächen  und  am  Rande 
der  Lunge,  welche  alle  gleichweit  vorgeschrittene  Sta> 
dien  der  Entartung  darbieten. 

Die  Bedeutung  dieser  Befunde  erhellt  erst  aus  dem  Besnltat, 
welches  die  Untersuchung  bezüglich  des  Wachsthums  der  Neubildung 
ergibt;  dass  nämlich  nirgends  in  der  Weise  wie  beim  Epithel- 
carcinom  sich  die  wachemden  Zellen  der  Neubildung  nach  Art  einer 
Injectionsmasse  auf  grössere  Strecken  in  dem  sonst  unver- 
änderten  Lymphgefässnetz  vorschieben  und  also  das  liomeo 
mit  Zellenbrut  füllen,  welche  an  einer  entfernten  Stelle  ihren  Ursprung 
hat,  sondern  dass  überall  die  das  Lumen  füllende  Zell- 
masse den  an  Ort  und  Stelle  früher  vorhandenen  Endo- 
thelien  ihren  Ursprung  verdankt 

Auch  mit  diesen  Beobachtungen  stehe  ich  nicht  vereinzelt.  Be- 
züglich der  Ausdehnung  der  Primärerkrankung  hebt  schon 
Wagner  (1),  gegenüber  dem  Befunde  von  ncystogenen  Herden' 
(LymphfoUikeln),  an  einzelnen  Stellen  der  erkrankten  Pleura  aus- 
drücklich hervor,  dass  er  die  Lymphgefässveränderung  an  allen 
Stellen  gefunden  habe  (1.  c  S.  510).  Schulz  (wohl  etwas  beein- 
fiasst  durch  die  unten  zu  erwähnende  Anschauung  von  A.  Thier- 
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fei  der)  gesteht  zu,  dass  die  Wucherung  nicht  gieichmftssig  sämmt* 
liehe  Lymphgefäsfie  befalle,  fährt  aber  fort  (S.  28):  Immerhin  geht 
die  Wncherung  doch  von  zahlreichen  Stellen  aus.  EbenBO 
hebt  SchottelinB(5)  die  aasgedehnte  Erkrankung  des  gan- 
zen gröberen  Lymphgefässnetzes  (zunächst  der  Lunge,  und 
nur  in  geringerem  Maasse  der  Pleura)  hervor.  Aehnlich  sprechen 
sich  auch  Halassez  (3)  und  Perls  (6)  aus. 

Was  das  Wachsthum  der  Neubildung  anbelangt,  so  habe 
ich  hier  zunächst  einer  meine  Resultate  scheinbar  widerlegenden 
Bemerkung  von  A.  Thierfelder  zu  gedenken.  Derselbe  bildet  in 
der  4.  Lieferung  seines  „ Atlas  der  pathol.  Histologie''  auf  Taf.  XXII 
Fig.  Ib  ein  Präparat  von  dem  Schulz'schen  Fall  (2)  ab,  welches 
ein  mit  Krebszellen  und  normalen  Endothelien  zum  Theil  gefülltes 
Lymphgefäss  darstellt,  und  macht  dazu  im  Text  folgende  Bemerkung : 
„  Zwar  müssen  an  den  Stellen  der  primären  Wucherung  die  normalen 

Endothelzellen  des  Lymphgefässes  mangeln ;  anders  jedoch 

verhalten  sich  diejenigen  Lymphgef ässe ,  in  welche  bei  Ausbreitung 
der  Wucherung  die  Zellen  vorgeschoben  werden  und  welche  sich 
eine  Zeit' lang  (einfach  von  Krebszellen  thrombosirt)  passiv  ver- 
halten können Das  Wuchern  des  Krebses  scheint  demnach 

nicht  durch  eine  im  Lymphgefäss  allmählich  fortschreitende  Umwand- 
lung vieler  Endothelien,  sondern  durch  Proliferation  von  nur  weni- 
gen bewirkt  zu  werden.''  Ich  kann  in  den  angeführten  und  bildlieh 
dargestellten  Thatsachen  keinen  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieses 
Schlusses  finden.  Auch  mir  sind  gelegentlich  in  meinen  Präparaten 
Bilder  vorgekommen,  wo  aus  einem  mit  wuchernden  Endothelien 
vollgepfropften  und  durch  die  gleichfalls  wuchernden  Nachbargefässe 
comprimirten  Lymphgetäss  in  einen  noch  nicht  veränderten  und  nicht 
comprimirten,  sich  abzweigenden  Stamm  ein  Pfropf  solcher  gewucher* 
ter  Zellen  vorgequollen  war,  etwa  in  der  Weise,  wie  aus  der  throm- 
bosirten  Vena  iliaca  externa  4^  obere  Ende  des  Thrombus  in  die 
Uiaca  communis  hineinragt,  —  und  ich  zweifle  nicht  daran,  dass  eine 
solche  Stelle  an  eiuem  entsprechend  geführten  Schnitt  ein  Bild  geben 
könnte,  wie  das  von  Thierfelder  gezeichnete.  Aber  zwischen 
einem  solchen  Ausweichen  der  gepressten  Zellen  in  einen  zur  Zeit 
noch  leeren  Raum  und  einem  activen  Fortwuchern  derselben  im 
Innern  dieses  Baumes  ist  doch  ein  grosser  Unterschied.  Das  erstere 
habe  auch  ich  mehrfach  gesehen,  von  dem  letzteren  habe  ich  mich 
nirgends  überzeugen  können  und  kann  auch  weder  in  der  Thi er- 
leide r'schen  BeschreibuDg ,  noch  in  der  nicht  gerade  glücklich  ge- 
wählten AbbilduDg  eines  ohnehin  schon  veräuderten  Lymphgefässes 
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(mit  „  darch  Oedem  ^  oder  Haceration  (?)  abgelösten  Endothelien)  einea 
Beweis  dafür  erblicken. 

Auch  Schulz,  welcher  nahezu  gleichzeitig  mit  Thierfelder 
denselben  Fall  nntersnchte,  scheint  dessen  Anschauung  nicht  geiheilt 
zu  haben;  er  sagt  bei  Beschreibung  ähnlicher  Bilder  ron  Bäumen 
»mit  deutlichem  Endothel  ausgekleidet  und  mit  epitheloiden  Zellen 
gefällt  y  welche  in  gar  keinem  innigeren  Zusammenhang  mit  der 
Endothelauskleidung  stehen,  sondern  auch  hineingewuch^  hinein- 
geschwemmt  sein  können^  nur  ganz  kurz:  »Auch  sie  bringen 
uns  nicht  w.eiter"  (S.  13),  misst  ihnen  also  keine  Bedeutung  be- 
züglich des  Wachsthums  der  Neubildung  bei,  sondern  legt  allein  Ge- 
wicht auf  den  Befund  ausgesprochener  Wucherungsrorgänge  an  des 
Endothelien  selbst  Von  den  übrigen  Autoren  beschäftigt  sich  nur 
noch  Perls  direct  mit  der  Alternativ^  eines  Hineinwuch^ns  der 
Zellen  in  die  Ljmphgefässe,  oder  einer  Genese  an  Ort  und  Stdle, 
während  die  übrigen  die  erstere  Annahme  a  priori  fttr  ausgescIdosBen 
zu  halten  scheinen.  Auch  Perls  kommt  zu  dem  gleichen  Resultat 
wie  ich  (S.  444).  „Doch  machen  die  Schnitte  keineswegs  den  Em- 
druck,  als  wenn  es  sich  hier  um  ein  Hineinwuchem  von  Erebsmasseii 
in  jene  Räume  handelte.  Man  erhält  hier  nicht  Bilder  der  Art  etwa, 
wie  Wald  eye  r  sie  auf  Taf.  XI  Fig.  2  in  Band  41  dieses  (Virchow's) 
Archivs  gibt  .  .  .  .^ 

Die  Wichtigkeit  dieses  Resultates  f&r  die  Beurtheüung  der  ganzeu 
Affection  liegt  auf  der  Hand.  Der  » Endothelkrebs '^  verhält  sieb  in 
seinem  primären  Ausbruch  sowohl  wie  in  seinem  Wachsthum  durch- 
aus anders,  wie  ein  echtes  Carcinom  oder  Sarkom,  oder 
irgend  eine  andere  Form  der  wahren  Pseudoplasmen, 
er  gleicht  vielmehr  in  beiden  Stücken  einer  einfoch  entzündlichen 
Neubildung.  So  wie  bei  einer  interstitiellen  Entzündung  die  Rimd* 
Zellen  nicht  in  einem  circumscripten  Herde  gebildet  werden  und  tob 
hier  fortkriechend  die  Umgebung  infiltriren,  sondern  wie  hier  an  na- 
zähligen  Stellen  zu  gleicher  Zeit  die  Proliferation  der  Bindegewebs- 
körperchen  und  die  Extravasation  der  weissen  Blutkörperchen  statt* 
findet,  so  tritt  auch  beim  Endothelkrebs  gleichzeitig  an  mal* 
tiplen  Stellen  die  Wucherung  der  endothelialen  Zelleu 
auf,  und  der  Process  breitet  sich  aus  nicht  durch  Wuch^img  der 
letzteren,  sondern  durch  eine  Infection  des  Nachbargewebes, 
durch  Anregung  der  hier  liegenden  Elemente  zu  der 
gleichartigen  Wucherung. 

Dieser  schon  aus  der  Untersuchung  der  primär  eriuankten  Ge- 
webe zu  ziehende  Schluss  wird  bestätigt  und  vollkommen  gefiidiert 
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durch  den  Befund  an  den  „  Metastasen  ^  Sie  erweisen  sich  nicht, 
wie  die  Metastasen  eines  Carcinoms  oder  Sarkoms,  als  Prodncte  rer- 
flchleppter  Neabildongselemente,  welche,  selbständig  wachemd,  die 
an  Ort  nnd  Stelle  vorhandenen  Gewebe  zerstören,  sondern  sie  er-* 
scheinen  als  metabolische  Umwandlung  dieser  Gewebe  selbst, 
als  Wucherung  der  in  ihnen  vorhandenen  endothelialen 
Zellen,  in  analoger  Weise,  wie  in  dem  prim&r  erkranlc- 
ten  Gewebe.  Bezüglich  meines  Falles  I  glaube  ich  durch  die 
früher  gegebene  Beschreibung  der  Metastasen  im  Lungengewebe,  in 
den  Muskeln  und  der  Leber  den  Beweis  für  die  Richtigkeit  dieses 
Satzes  geliefert  zu  haben  und  kann  deshalb  einfach  darauf  verweisen. 
Dass  auch  in  den  anderweitig  beobachteten  Fällen  ein  gleiches  Ver- 
halten zu  constatiren  war,  vnrd  bezüglich  der  Fälle  3  und  7  schon 
durch  die  S.  387  und  389  citirten  Sätze  über  die  Veränderungen  im 
Langengewebe  bewiesen.  Von  Perls  (6)  kann  ich  hier  noch  eben 
Satz  citiren,  der  oben  nicht  angeführt  wurde.  Er  schreibt  nach  Schil- 
derang der  Veränderungen  in  der  Lunge:  »Es  hat  demnach  auch 
in  diesem  Fall  die  Annahme  einer  directen  Umwandlung 
der  Lungenalveolenin  Garcinomalveolen,  der  beim  Katarrh 
erstere  ausfüllenden  Zellen  in  Garcinomzellen  die  meiste  Wahrschein- 
lichkeit" (S.  444).  Auch  Schulz  scheint  das  metabolische  Wachs- 
tham  der  Metastasen  anzunehmen,  obwohl  er  es  nicht  betont,  wenn 
er  S.  15  über  die  Lebermetastasen  sagt:  „.  .  .  und  es  ist  wohl  an- 
zanehmen,  dass  auch  hier  die  Wucherung  von  den  Endothelien 
der  Lymphgefässe  ausging.*' 

Wir  haben  also  in  dem  „Endothelkrebs"  der  serösen 
Häute,  speciell  der  Pleura,  einen  Process  vor  uns,  wel- 
cher unter  entzündlichen  Symptomen  ablaufend,  nach 
Art  einer  Entztlndung  diffus  beginnend  und  wie  eine 
entzündliche  Infiltration  im  Gewebe  sich  ausbreitend, 
ein  Product  liefert,  welches  in  Form  und  Anordnung 
seiner  Elemente  vollkommen  die  histologischen  Cha- 
raktere des  Carcinoms  nachahmt;  wir  finden  ferner, 
dass  von  dem  in  dieser  Weise  primär  erkrankten  Herde 
andere  entferntere  Gewebe  auf  dem  Wege  der  Lymph- 
bahnen und  der  Blutbahnen  (die  miliaren  Herde  in  der  Lunge, 
den  Muskeln  u.  s.  w.  lagen  wie  Tuberkel  in  der  Nähe  einer  kleinen 
Arterie  oder  direct  um  dieselbe  herum)  inficirt  werden  können  , 
so  dass  in  ihnen  der  gleiche  Process  auftritt. 

In  welcher  Weise  diese  Infection  sich  vollzieht,  ist  zunächst 
nicht  zu  sagen.    Das  herdförmige  Auftreten  der  Metastasen  deutet 
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darauf  hin ,  dass  nicht  ein  flüasiger  Virus ,  sondern  körperliche  Ele- 
mente den  infidrenden  Beiz  bilden.  Ob  das  Theile  der  gewuchertoi 
Gewebe,  einzelne  Zellen  derselben,  oder  nur  Zellfragmente  sind,  dar- 
über wurden  sich  vorderband  höchstens  vage  Hypothesen  aubteUen 
lassen. 

Die  Frage,  in  welche  Abtheilung  unseres  Systems  wir  diese 
höchst  eigenthümlichen  Processe  einzureihen  haben ,  ist  schwer  za 
entscheiden.  Zu  den  eigentlichen  Geschwülsten  könnte  man  sie  nur 
mit  Vorbehalt  rechnen,  eher  zu  den  Entzttndnngs-  und  Infectioits- 
geschwttlsten,  obgleich  sie  durch  die  eigenthttmliche  Structnr  des  ge- 
lieferten Productes  sich  auch  von  diesen  wesentlich  unterschetden. 
Ein  entscheidendes  Urtheil  in  dieser  Beziehung  zu  fällen,  dazu  halte 
ich  mich  weder  fttr  verpflichtet,  noch  Ihr  competent. 

Aehnlich  steht  es  auch  mit  der  Frage  nach  der  Benennung. 
Wenn  man  an  dem  theoretisch  zweifellos  richtigen  Prmcip  festhalten 
will,  nur  Namen  zu  geben,  aus  denen  „man  das  Wesen  lesen  kann', 
so  müsste  natürlich  die  Bezeichnung  » Endothel ca r ein om"  ohne 
Weiteres  fallen;  denn  unsere  Neubildung  hat  nichts  als  die  histolo- 
gische Structur  ihrer  ausgebildeten  Elemente  mit  dem  „Carcinom' 
gemein.  Eher  würde  sich  ein  Name,  wie  der  vonPerls  gebrauchte 
nPlearitis  carcinosa"  oder  der  von  Schottelius  vorgeschlagene 
„Lymphangitis  carcinomatodes"  empfehlen.  Jedoch  halte  ich 
persönlich  den  einer  Neubildung  beigelegten  oder  beizulegenden  Na- 
men keineswegs  für  etwas  praktisch  so  Wichtiges,  dass  ich  »einen 
Schaden  der  Wissenschaft  darin  sehen  *^  könnte,  wenn  eine  Neubildnif 
als  n  Garcinom  ^  bezeichnet  wird,  die  auf  Grund  neuerer  Untei«achnn- 
gen  dieses  Namens  nicht  würdig  erscheint  —  vorausgesetzt,  dass  der 
praktische  Arzt  mit  dem  alten  Namen  einen  bestimmten  Begriff  ver- 
binden kann ;  —  denn  der  neu  zu  schaffende,  vielleicht  wissenschaft- 
lich richtigere  Name  wird  immer  erst  nach  längerer  Zeit  dem  Prak- 
tiker geläufig  werden.  Und  deshalb  möchte  ich  auch  in  unserem 
Fall  es  aus  praktischen  Gründen  für  richtig  halten,  unsere  Nenbä- 
düngen  nach  wie  vor  als  «Endothelkrebse"  zu  bezeichnen  — 
(der  Name  wird  der  Mehrzahl  der  deutschen  Aerzte,  welchen  Birch- 
Hirschfeld 's  und  Wagner 's  Lehrbücher  zur  Hand  sind,  gelän^g 
sein)  —  und  nur  zur  Erläuterung  eine  der  wissenschaftlichen  Auf- 
fassung entsprechendere  Bezeichnung,  wie  Lymphangitis  carci- 
nomatodes,  hinzuzusetzen. 
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n. 

Ich  habe  mich  im  vorhergehenden  Abschnitt  nar  mit  dem  „  £n- 
dothelkrebs"  der  Pleura  beschäftigt  and  komme  jetzt  zu  der  Frage, 
in  wie  weit  die  Wagner 'sehe  Angabe,  dass  die  gleiche  Neubildung 
aach  an  anderen  Orten  vorkommen  könne,  aufrecht  zu  erhalten  oder 
zu  modificiren  ist.  Was  das  Vorkommen  auf  anderen  serösen 
Häuten  anbelangt,  so  ist  das  Auftreten  des  Processes  auf  dem 
Peritoneum  durch  den  Schulz'schen  Fall  II  (1.  c.  S.  16  ff.)  be- 
wiesen. Es  sind  noch  eine  Anzahl  weiterer  Fälle  in  der  Literatur 
Terstreut,  bei  welchen  mit  grösserer  oder  geringerer  Wahrscheinlich- 
keit angenommen  werden  kann,  dass  sie  gleichartige  Erkrankungen 
darstellten.  Ich  will  mich  auf  eine  Besprechung  dieser  Fälle  nicht 
einlassen,  sondern  nur  einige  der  wichtigsten  hier  anfahren: 

1.  Chvostek,  Petersburger  Zeitschr.  f.  prakt.  Heilk.  Bd.  XII.  1866. 

2.  G.  de  Massy,  Oazette  des  H5pitaux.  März  1867. 

3.  Gross,  Philadelphia  medicai  Times.  20.  Juli  1878. 

4.  Hubl,  Wiener  med.  Wochenschrift.  1879.  Nr.  52. 

Der  Process  scheint  auf  dem  Peritoneum  im  Wesentlichen  gleich- 
artig zu  verlaufen  wie  auf  der  Pleura;  eigene  neuere  Erfahrungen 
darüber  stehen  mir  nicht  zu  Gebote.  —  Ueber  ein  Vorkommen  ana- 
loger Veränderungen  als  Primärerkrankung  des  Pericardium  ist 
bisher  nichts  bekannt. 

Die  Frage,  ob  der  Endothelkrebs  primär  an  den  Hirnhäuten 
auftreten  kann,  wage  ich  nicht  mit  Bestimmtheit  zu  entscheiden. 
Einzelne  Beobachtungen,  vne  z.  B.  die  von  Rustizky  (Epithelcar* 
einem  der  Dura  mater  mit  hyaliner  Degeneration.  Virchow's  Archiv 
Bd.  59  S.  191),  Hessen  sich  wohl  als  Fälle  von  Endothelkrebs  auf- 
fassen, ol)wohl  sie  von  den  betreffenden  Autoren  anders  gedeutet 
werden.  Ich  selbst  bin  nicht  in  der  Lage  gewesen,  einen  analogen 
Process  wie  auf  der  Pleura  an  den  Gehirnhäuten  zu  beobachten  und 
erwähne  die  Sache  hier  hauptsächlich  nur,  um  darauf  aufmerksam 
zu  machen,  dass  das  gewöhnliche,  ja  nicht  gerade  selten  auftretende 
sogenannte  Endothel iom  der  Dura  und  Pia  mater  und  der  benach- 
barten Theile  (Opticus)  nicht  mit  dem  Endothelkrebs,  der  Lymph- 
angitis  carcinomatodes,  identisch  ist.  Aus  der  Untersuchung  von 
zwei  derartigen  Tumoren,  von  denen  einer  zufällig  bei  einer  65 jähr, 
blödsinnigen  Frau  gefunden  wurde,  während  der  andere  schon  während 
des  Lebens  diagnosticirt  war,  habe  ich  mich  überzeugt,  dass  diese 
Tumoren  sich,  was  Ausbreitung  und  Wachsthum  anbelangt,  nicht 
wesentlich  von  anderen  Sarkomen  unterscheiden.  Eine  besondere 
Beziehung  zu  den  Lymphgefässen  ist  bei  ihnen  nicht  nach- 
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weisbari  geschweige  denn  eine  Entwicklung  aasschliesslich  in  den 
Lymphgef  ässen  nnd  ans  den  Wandnngszellen  derselben^  wie  At  dem 
Endothelkrebs  zukommt. 

Auch  bezüglich  des  Vorkommens  unserer  Neubildung  auf  Schleim- 
häuten und  im  Innern  drüsiger  Organe  verftige  ich  nicht  über  eigene 
Beobachtungen. 

Als  Endothelkrebs  der  Gallenblasenschleimhant 
könnte  I  nach  dem  histologischen  Bilde  des  erkrankten  Gewebes, 
vielleicht  ein  Fall  aufgefasst  werden,  den  A.  Thierfelder  in  seinem 
Atlas  3.  Lief.  Tafel  XVIII  Fig.  10  und  10  a  unter  der  Bezeichnung 
„Lymphgefässerweiterung  in  der  Gallenblase*'  zeichnet  und  abbildet 

Als  Fälle  von  Endothelkrebs  der  Haut  werden  in  den  Lehr- 
büchern eine  Beobachtung  von  Pagenstecher  (Virchow's  Archi? 
Bd.  45  S.  490)  und  eine  von  Neumann  (Archiv  der  Heilkunde  Bd.  13 
S.  322)  angefahrt.  Beide  Fälle  zeigen  allerdings  Aehnlichkeit  mit 
dem  Endothelkrebs  seröser  Häute,  namentlich  in  dem  histologischen 
Verhalten  der  ausgebildeten  Wucherung,  jedoch  könnte  man  naeh 
den  von  den  betreffenden  Autoren  gegebenen  Beschreibungen  in  die 
Identität  des  Processes  immerhin  Zweifel  setzen. 

Ich  habe  vor  etwa  1 V2  Jahren  hier  einen  Fall  von  Endothelkreb 
der  Haut  beobachten  können,  welchen  ich  emer  ausftthrlieberen  Be- 
schreibung ftlr  werth  halte,  einmal,  weil  sich  an  dem  primären  Henl 
nicht  nur  der  ähnliche  Bau  der  ausgebildeten  Geschwulst,  sondern 
auch  der  analoge  Process  der  Entwicklung  der  Geschwulstelemente, 
wie  an  den  oben  beschriebenen  Fällen  von  der  Pleura,  naohwdsei 
liess,  —  andererseits  aber  auch  deshalb,  weil  er  grosse  klinische 
Aehnlichkeit  mit  einigen  früher  veröffentlichten  und  als  „maligBes 
Sarkom''  aufgefassten  Krankheitsfällen  darbietet. 

C.  M.,  42  jähr.  Bauerhofsbesitzer  aus  B.  Aufgenommen  den  18.  April 
1880.  Patient  war  bis  zum  Jahre  1877  stets  gesund  und  kräftig,  h 
diesem  Jahre  erkrankte  er  angeblich  an  Rippenfellentzündung  Unks  und 
war  mehrere  Wochen  bettlägerig.  Nach  dieser  Krankheit  will  er  aeiof 
frühere  Kraft  und  Gesundheit  nicht  wiedererlangt  haben,  er  sei  viebnehr 
schwächlich  geblieben  und  habe  auch  zeitweilig  an  epileptischen  Krämpfen 
gelitten.  Vor  einem  halben  Jahr  wurde  er  von  einem  Pferde  auf  die 
linke  grosse  Zehe  getreten;  in  Folge  dessen  wurde  der  Nagel  blntuter 
laufen,  jedoch  entstand  keine  offene  Wunde.  Erst  allmib- 
lich  bildete  sich  eine  Eiterung  des  Nagelbettes  und  Nagel- 
falzes aus  und  der  Nagel  stiess  sich  langsam  ab.  Seit  der 
Zeit  ist  das  Nagelbett  nie  vernarbt  gewesen.  Vor  2  Monaten  ent- 
stand in  der  linken  Ingninalgegend  ein  härtlicher  Knoten, 
der  geringe  Schmerzen  verursachte,  aber  sich  stetig  vergrOsserte  und  aii- 
mfthlig  einige  weichere  Stellen  zeigte.   Auf  eine  dieser  Stellen  wurde  via 
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dem  behandelnden  Arzt  inddirt  und  nach  Angabe  des  Patienten  flockiges, 
blutiges  Serom  entleert  —  Patient  ist  während  der  Entwicklung  dieses 
Leidens  ziemlich  stark  abgemagert. 

Statns  praesens  bei  der  Aufnahme  in  die  chirurgische  Klinik  des 
Herrn  Professor  Trendelen  bürg:  Kräftig  gebauter  Mann  mit  gut  ent- 
wickelter Husoulatur;  Panniculus  ziemlich  geschwunden^  Gesichtsfarbe 
aehr  blass.  —  An  der  linken  grossen  Zehe  ist  das  Nagelbett  mit  einer 
dicken  Eiterkruste  bedeckt;  nach  deren  Entfernung  ein  Nagelrest  und 
das  Nagelbett  bedeckende  Granulationen  zum  Vorschein  kommen.  Der 
Nagelfalz  ringsherum  granulirend;  eiternd.  In  der  linken  Leistengegend 
eine  flache  brettharte  Geschwulst  von  der  Ausdehnung  eines  Handtellers 
fühlbar;  dieselbe  liegt  dicht  oberhalb  der  grossen  Gefässe,  geht  bis  hart 
an  das  Poupart'sche  Band,  ist  ziemlich  gut  von  der  Umgebung  abgrenz- 
bar,  in  der  Tiefe  jedoch  adhärent  Die  Oberfläche  ist  glatt,  mit  der  Haut 
verwachsen;  diese  letztere  livid  gefärbt;  Fluctuation  nirgends  nachweis- 
bar; Schmerzhaftigkeit  auf  Druck  fehlt.  —  Die  Untersuchung  der  Brust- 
nnd  Bauchorgane  ergab  nichts  Wesentliches.    Temperatur  37;0<^. 

Von  einer  Operation  wurde  wegen  der  grossen  Schwäche  des  Kranken 
abgesehen ;  dagegen  wurde  am  Tage  nach  der  Aufnahme  zur  Feststellung 
der  Diagnose  ein  Stückchen  der  Granulationen  an  der  Zehe  ezstirpirt  und 
mir  zur  mikroskopischen  Untersuchung  übergeben.  Auf  Grund  des  unten 
genauer  beschriebenen  Befandes  stellte  ich  die  Diagnose  auf  primären 
Endothelkrebs  der  Haut,  welche  durch  den  Sectionsbefund  bestä- 
tigt wurde.  —  An  eine  Operation  war  auch  während  des  weiteren  Krank- 
heitsverlaufes nicht  zu  denken,  da  die  Kräfte  des  Patienten  immer  mehr 
abnahmen  und  schon  nach  wenigen  Tagen  (vom  18.  April  an)  bedenkliche 
Symptome  Seitens  der  Lunge  auftraten,  Brustschmerzen;  reichliche  blutig- 
schleimige Sputa;  Temperatursteigerung;  Dämpfung  und  Knistern  rechts 
unten.  —  Diese  Symptome  blieben  bis  zu  dem  am  11.  Hai  erfolgenden 
Tode  unverändert. 

Etwa  eine  Stunde  post  mortem  wurde  ein  Theil  des  Tumors  in  der 
Inguinalgegend  von  Herrn  Assistenzarzt  Roggenbau  exstirpirt;  um 
möglichst  frisches  Material  zur  mikroskopischen  Untersuchung  zu  ge- 
winnen. 

Die  Seotion  wurde  von  mir  nach  2  Tagen;  am  13.  Mai  1880;  ge- 
macht. 

Sectionsbefund:  Kräftig  gebauter;  massig  abgemagerter  Mann 
mit  schlaffen  Hautdecken.  An  den  abhängigen  Stellen  diff^e  Leichen- 
fleckC;  keine  Starre.  Unterhautzellgewebe  fettarm;  Musculatur  des  Thorax 
roth;  trocken;  ziemlich  gut  entwickelt.  In  der  Bauchh(fhle  kein  Exsudat; 
Darm  stark  meteoristisch  aufgetrieben;  Leberrand  mit  dem  Thoraxrand 
abschliessend.  Zwerchfell  rechts  am  unteren  Rande  der  4.;  links  am 
oberen  Rande  der  4.  Rippe.  —  In  der  linken  Pleura  spärliches;  blutig- 
seröses Exsudat.  In  der  linken  Lunge  im  Ober-  und  Unterlappen  je 
ein  haselnussgrosser;  derber;  dunkelrother  Herd;  keilförmig;  mit  der  Basis 
der  Pleura  anliegend.  Auf  der  Pleura  pulmonalis  frischer  fibrinöser  Be- 
lag; namentlich  am  UnterlappeU;  und  einzelne  flach  prominirendc;  weisse; 
runde  Knötchen  von  circa  LinsengrOsse.  Pleura  costalis  intact.  —  In  der 
rechten  Pleurahöhle  ca.  1/2  Liter  trttbC;  blutige  Flüssigkeit.    Pleura 
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des  Unterlappens  mit  b&morrhagiflch- fibrinösem  Belag.  Auf  der  Flenrt 
der  ganzen  Lunge  verstrente,  flache^  linsen-  bis  erbsengrosse,  nmde, 
weisse  Knötchen.  Rechte  Lnnge:  Unterlappen  derb^  luftleer,  gleieh- 
massig  dunkelroth  infiltrirt.  Ober-  und  Bfittellappen  tfdematös.  —  In  der 
rechten  Arteria  pulmonalis  direct  an  ihrem  Abgang  findet  sich 
ein  der  Wandung  fest  anhaftender,  das  Lumen  bis  auf  die  Hälfte  rer- 
engender,  derber,  weisser  Thrombus  und  an  denselben  sieh  anschliessend 
ein  obliterirender  rother  Thrombus  in  dem  zum  Unterlappen  führenden 
Ast.  —  Der  Herzbeutel  enthalt  etwas  klare  Fllissigkeit  (keine  Knöt- 
chen auf  den  beiden  Blättern  des  Pericardium).  Herz  gross,  bdde  Ven- 
trikel erweitert,  mit  weissen  und  rothen  frischen  Gerinnseln  gefüllt.  Hen- 
fieisch  morsch,  blassgelbroth.  Auf  dem  Rande  der  Mitralis,  namentlich 
dem  Aortenzipfel  derselben,  frische  papilläre  Excrescenzen  mit  aufge- 
lagerten Blutgerinnseln.  Die  übrigen  Klappen  sind  normal.  —  Leber 
gross,  weich,  mit  stumpfen  Rändern.  Parenchym  grobacintfs,  graugelb, 
blutarm.  In  das  Oewebe  eingesprengt,  und  zwar  sowohl  unter  der  Ober- 
fläche, wie  im  Parenchym,  finden  sich  verstreute,  erbsen-  bis  haaelnnss- 
grosse,  derbe,  weisse  Knoten;  scheinbar  gegen  die  Umgebung  scharf  ab- 
gegrenzt, aber  nicht  ausschälbar.  Von  der  Schnittfläche  derselben  liM 
sich  spärlicher  rahmiger  Saft  abstreichen.  —  Milz  um  das  Doppelte 
grösser,  frischere  und  ältere  Verwachsungen  der  Kapsel  mit  der  Um- 
gebung. Pulpa  fest,  dunkelroth ;  fast  die  ganze  untere  Hälfte  des  Organs 
ist  von  einem  derben  graurothen  Herd  mit  stärker  gertftheten  Rändern 
(Infarct)  eingenommen.  Linke  Niere  von  normaler  Grösse,  blutarm^ 
in  der  Rinde  mehrere  erbsengrosse ,  keilförmige,  derbe,  weisse  Herde. 
Rechte  Niere  ebenso,  zeigt  gleichfalls  mehrere  weisse  und  einen  dankel- 
rothen  keilförmigen  Herd  in  der  Rinde.  —  Magen  und  Darmtracto 
ohne  bemerkenswerthe  Veränderungen.  Mesenterialdrttsen  Ueio^ 
ohne  Anomalie.  —  Inguinaldrttsen  der  linken  Seite,  sowie  die  Re- 
troperitonealdrttsen,  namentlich  in  der  Umgebung  der  linken  Art 
iliaca,  stark  vergrössert,  derbe,  weisse  Knoten  darstellend,  von  deren 
Schnittfläche  sich  Krebssaft  abstreichen  lässt.  —  Die  linke  Vena  iliaca 
communis  ist  gleich  an  ihrer  Abgangsstelle  durch  einen  weissen,  derben 
Thrombus,  dessen  oberes  Ende  in  die  Vena  cava  hineinragt,  geschlossen. 
Weitere  Section  nicht  gestattet. 

Untersuchung  des  am  Rande  des  primären  Ulcus  ex- 
stirpirten  Stückes:  Querschnitte  durch  dasselbe  in  radüLrer  Rich- 
tung geben  zunächst  bei  Betrachtung  mit  schwachen  Linsen  ein  Bild, 
welches  sehr  an  ein  gewöhnliches,  in  Ueberhäutung  begriffenes  Orana- 
lationsgewebe  erinnert.  Auf  der  kleineren,  peripheren  Hälfte  des  Schnittes 
finden  wir  einen  mehrschichtigen  Plattenepithelbelag  und  einen  deutlicben 
Papillarkörper,  dessen  einzelne  Papillen  sich  jedoch  durch  ihre  grössere 
Breite  und  kolbige  Gestalt  von  normalen  unterscheiden.  —  Weiter  nach 
dem  Centrum  des  Ulcus  schlieest  sich  an  diesen  Papillarkörper  ein  sehr 
zellenreiches  Gewebe  mit  dichtem,  strotzend  gefülltem  Gtofässnets,  flb^ 
welches  sich  der  Epithelbelag,  allmählich  an  Dicke  abnehmend,  noch  ein 
kleines  Stückchen  hinzieht.  —  Der  grössere  Theil  dieses  (Gewebes  ent- 
behrt des  Epithels  und  erscheint  an  der  Geschwtirsoberfläche  bedeckt  mit 
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einer  durch  Farbstoffe  wenig  tingirbaren  Schicht^  welche  bei  starker  Ver- 
gröeseniDg  als  ein  dichtes,  mit  einzelnen  abgestorbenen  Gewebsresten 
untermischtes  Fibrinnetz  sich  darstellt.  —  Dieselbe  Vergrösserung  zeigt 
nnn  aber  anch,  dass  wir  es  bei  dem  anscheinenden  Granulationsgewebe 
mit  einem  ganz  anders  gebanten  zn  thnn  haben.  —  Die  Gefässe  des- 
selben gleichen  allerdings  im  Allgemeinen  denen  des  Grannlationsgewebes; 
68  sind  anssehliesslich  jnnge,  kemreiche  nnd  dünnwandige  Gapiilaren, 
theils  in  den  tieferen  Schichten  ein  enges,  rundmaschiges  Netz  bildend, 
theils  an  der  Oberfläche  in  Schlingen  umbiegend,  welche  jedoch  weniger 
stark  verzweigt  und  kürzer  sind,  als  bei  gewöhnlichen  Granulationen.  Voll- 
ständig verschieden  erweist  sich  dagegen  das  die  Maschen  des  Ge- 
fässnetzes  ausfüllende  Gewebe.  Anstatt  der  regellos  aneinander 
gelagerten  uncharakteristischen  Leukocyten,  wie  sie  die  gewöhnlichen 
Granulationen  als  AusfUUungsmasse  zwischen  ihren  Capillarschlingen  dar- 
bieten, sehen  wir  hier  ein  Gewebe,  in  welchem  zwar  auch  zellige  Ele- 
mente den  Hauptbestandtheil  bilden,  aber  in  ganz' bestimmter  Anordnung, 
verbunden  mit  einem  höchst  charakteristisch  gebauten  Stroma.  Dieses 
letztere,  ans  feinsten,  mit  nur  spärlichen  spindeligen  Kernen  besetzten 
Fasern  bestehend,  bildet  rundliche  oder  längliche,  unter  ein- 
ander communicirende  Alveolen  von  ziemlich  wechselnder  Grösse ; 
die  grösseren  füllen  je  eine  Lücke  des  Capillarnetzes  vollständig  aus,  von 
den  kleineren  liegen  drei  bis  vier  in  einer  solchen  Lücke  zusammen.  I  m 
Inneren  dieser  Alveolen,  welche  zwar  an  ihren  Wandungen  ge- 
legentlich einen  spindeligen  Zellkern,  aber  keine  Endothelauskleidung  er- 
kennen lassen,  liegen  epithelähnliohe,  poljgonale,  fest  an 
einander  haftende  Zellen  von  12—13  fi  Durchmesser  mit  läng- 
lichem, durchschnittlich  8,5  fi  im  grössten  Durchmesser  haltendem  Kern 
lind  meist  deutlichem  Kernkörperchen.  Form  und  Anordnung  dieser  Zellen 
ist  in  den  grossen  und  kleinen  Alveolen  die  gleiche ;  nirgends  lassen  sich 
Abplattung,  Verhortiung  oder  fettige  und  schleimige  Degeneration  erken- 
nen. Es  zeigte  also  der  Grund  des  subungualen  Geschwürs 
ein  Gewebe,  welches  alle  histologischen  Charaktere  des 
Carcinoms  darbot;  ein  deutliches  alveoläres  Stroma  und  in  den  Lücken 
desselben  scharf  von  ihm  gesonderte  epithelähnliche  Zellen. 

Der  nächstliegende  Gedanke,  dass  es  sich  hier  um  einen  Epithel- 
krebs, Tom  Papillarkörper  des  Nagelbettes  ausgegangen)  bandele, 
musste  schon  bei  genauerer  Betrachtung  des  eigentlichen  Tumors 
zweifelhaft  erscheinen,  weniger  deshalb,  weil  die  bei  Haotkrebsen 
gewöhnlichen  regressiven  Metamorphosen  fehlten,  weil  nirgends  Ver- 
homung  nnd  Perlenbildnng  zu  beobachten  war  —  denn  diese  können 
ja  anch  bei  echten  Epithelkrebsen  fehlen  — ,  sondern  wegen  der 
Form  der  in  den  Alyeolen  liegenden  Zellen.  Dieselben  zeigten  über- 
all, im  Centmm  wie  am  Bande  des  Alveolns,  die  Gestalt  unregel- 
mässiger Polyeder  mit  glatten  Flächen,  an  keiner  einzigen  war 
das  bei  jugendlichen  Plattenepithelien  fast  nie  fehlende  Auftreten  von 
Stacheln  und  Biffen  zu  constatiren.    Vollkommen  vnderlegt  wurde 

Dentach«!  Archiv  f.  klln.  Medieln.    XXXI.  Bd.  26 
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aber  der  Gedanke  an  eine  epitheliale  Neubildung  dureh  Untersuehnng 
der  Randpartien  des  Tumors,  wo,  vne  erw&hnt,  ein  Theil  des  Pa- 
pillarkörpers  mit  Epithel  erhalten  war.  Anstatt  nämlich  die  bei  Hant- 
krebsen gewöhnlichen  Wncherungsvorgänge  in  Gestalt  verlängerter 
und  verbreiterter  Einsenkungen  zwischen  den  Papillen  darzubietoi, 
lässt  das  Epithel  hier  nur  atrophische  Vorgänge  erkennen.  Die  zwi- 
schen den  Papillen  eingesenkten  Epithelzapfen  erscheinen  dureh  die 
kolbige  Anschwellung  der  ersteren  comprimirt,  die  einzelnen  Zeilen 
abgeflacht,  eng  aneinander  gedrängt  mit  schlecht  tingirbaren  KerneiL 
Die  höheren  Epithelschichten  sind  aufgelockert,  fast  gar  nicht  mehr 
tingirbar,  in  einzelnen  Fetzen  sich  abblätternd,  wie  macerirt.  Auch 
ein  Theil  eines  Schweissdrttsenganges ,  der  auf  einzelnen  Schnitten 
zu  erkennen  ist,  zeigt  keinerlei  Zellenwucherung,  sondern  liegt  flach- 
gedrückt zwischen  dem  geschwollenen  Bindegewebe.  Die  Schwellung 
dieses  letzteren  ist  bedingt  theils  durch  entzündliche  Veränderungen, 
starke  Dilatation  der  Gefässe,  Infiltration  mit  Rondzellen  in  deren 
Umgebung,  —  theils  durch  Einlagerung  der  jüngsten  Ausläufer  der 
wuchern4en  Neubildung.  Dieselben  zeigen  sich  in  doppelter  Fonn, 
nämlich  in  den  tieferen  Cutisschichten  als  unregelmässig  angeordnete, 
unter  einander  nicht  nachweisbar  zusammenhängende  Gruppen  von 
6 — 8  Zellen,  die  ohne  besondere  Umgrenzung  zwischen  die  Biode- 
gewebsbündel  eingelagert  sind,  in  den  oberflächlichen  Hautpartien 
als  undeutliches  Netzwerk  solider  Zellbalken  mit  horizontalen  Haschen, 
von  welchen  aus  senkrechte  Stränge  neben  den  Gef  ässen  in  die  Pa- 
pillen au&teigen,  oft  bis  dicht  unter  das  atrophische  Epithel  reichend. 
Die  Neubildung  folgt  also  hier  den  Bahnen  der  Lymph- 
gefässe  und  documentirt  auch  dadurch  ihren  carcino- 
matösen  Charakter.  Während  man  jedoch  bei  einem  in  den 
Lymphgefässen  fortkriechenden  Epithelcarcinom,  —  wenigstens  in  den 
jüngsten  Ausläufern  regelmässig  —  die  Wandungen  der  betreffenden 
Gefässe  and  die  sie  auskleidenden  Endothelzellen  deutlich  erkennen 
kann,  ist  hier  nichts  derart  zu  bemerken,  die  Zellen  liegen  vielmehr 
ohne  jede  Abgrenzung  dem  Bindegewebe  an,  sie  nehmen  die  Stelle 
der  normalen  Endothelien  des  Lymphgefässes  ein.  Man  erhält  ganx 
wie  beim  Endothelkrebs  der  serösen  Häute  den  Eindruck  einer  Nea- 
bildung,  deren  Elemente  nicht  von  einem  circumscripten  Wuchenmgs- 
herd  aus  in  den  Lymphgefässen  und  Bindegewebsspalten  sieh  vor- 
schieben, sondern  deren  Elemente  durch  Umwandlung  der  Lymph- 
gefässendothelien  und  der  endothelialen  Bindegewebskörperchen  an 
Ort  und  Stelle  entstehen. 

Die  nach  diesem  Befunde  gestellte  Diagnose  auf  eine  maligne, 
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dem  £ndothelkrebs  seröser  Häate  analoge  Neabildimg  wurde  durch 
den  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  und  durch  den  Sectionsbefund- 
bestätigt.  Es  bildeten  sich  neben  der^  schon  zur  Zeit  der  Aufnahme 
Torhandenen  Metastase  in  den  InguinaldrQsen  weitere  in  der  Leber 
und  auf  der  Oberfläche  der  Lungenpleura.  Endlich  erfolgte  durch 
zunehmendes  Waehsthum  der  Lymphdrttsenmetastase  eine  Compres- 
sionsthrombose  der  Iliaca  sinistra  und  Cava  inferior  mit  secundärer 
Embolie  der  Lungenarterien,  ausgedehnter  Infarctbildung  und  hämor- 
rhagischer Pneumonie;  sowie,  wohl  im  Anschluss  an  diese  Endocar- 
ditis  der  Mitralis ,  Infarcte  in  Milz  und  Nieren.  Von  einem  Durch- 
bruch der  Neubildung  in  die  Gefässe  war  nichts  nachzuweisen ;  ebenso 
wenig  konnte  ich  in  den  Thromben  und  Embolis  oder  in  der  Auf- 
lagerung auf  die  Mitralis  Elemente  der  Neubildung  finden. 

Der  histologische  Bau  der  metastatischen  Tumoren 
entsprach  vollkommen  dem  Befund  an  dem  primären  Ulcus.  Die 
Knoten  zeigten  in  allen  Organen  in  gleicher  Weise  ausgesprochen 
alveolären  Bau  mit  Einlagerung  epithelähnlicher  Zellen.  Dass  ich 
7on  dem  metabolischen  Waehsthum  der  „  Metastasen  *"  mich  in  diesem 
Fall  nicht  so  bestimmt  überzeugen  konnte,  wie  in  den  oben  geschil- 
derten Fällen  von  der  Pleura,  schiebe  ich  auf  den  Umstand,  däss 
das  in  irischem  Zustand  eingelegte  Material,  die  Lymphdrfisen,  tlber- 
hanpt  fUr  Untersuchungen  in  dieser  Hinsicht  ungeeignet  ist,  wie 
ich  schon  oben  erwähnte,  und  dass  andererseits  die  Präparate  der 
Leber-  und  Pleurametastasen  erst  gewonnen  werden  konnten  zu 
einer  Zeit,  wo  die  Fäulüiss  schon  bedeutende  Fortschritte  gemacht 
hatte  und  eine  feinere  histologische  Untersuchung  nicht  mehr  aus- 
zuführen war. 

Klinisch  dürfte  der  obige  Fall  noch  einiges  Interesse  bieten  wegen 
seiner  Aehnlichkeit  mit  den  früher  von  Volkmann  (Beiträge  zur 
Chirurgie,  Leipzig  1875)  als  „maligne  subunguale  Fingersarkome'' 
beschriebenen  Affectionen,  welche  gleichfalls  Metastasen  in  Lymph- 
drüsen und  inneren  Organen  erzeugten.  Ob  in  diesen  Fällen  auch 
ein  histologisch  ähnlicher  Bau,  wie  in  dem  von  mir  beschriebenen, 
vorhanden  war,  lässt  sich  aus  der  kurzen  Volkmann 'sehen  Schil- 
derung nicht  ersehen,  —  doch  dürfte  es  sich  empfehlen,  bei  nun  zur 
Beobachtung  kommenden  analogen  Fällen  eingehendere  Untersuchun- 
gen in  Bezug  auf  diese  Frage  anzustellen.  Natürlich  soll  mit  diesen 
Worten  nicht  etwa  die  voreilige  Hypothese  aufgestellt  werden,  dass 
jeder  maligne  subunguale  Tumor  ein  Endothelkrebs  der  Haut  sei. 
Dass  der  Endothelkrebs  in  dieser  Form  auftreten  kann,  wird  durch 
meinen  Fall  bewiesen;   dass  aber  Geschwülste  von  ganz  anderer 
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Natar  ähnliche  klinische  Bilder  bieten  können,  ist  natflirlich  deshalb 
nicht  aasgeschlossen.  Der  neuerdings  von  Kraske  (CentralbUtt  f. 
Chirurgie  1880  Nr.  38)  als  subunguales  Sarkom  des  linken  Mittel- 
fingers beschriebene  Fall  gibt  einen  Beleg  fllr  diesen  Satz,  denn  der 
hier  gefundene  Tumor  hat  mit  dem  » Endothelkrebs "  wohl  unzweifel- 
haft nichts  gemein. 

Rostock,  den  24.  August  188t. 


XIV. 
Kleinere  Mittheilongen. 

1. 

Ueber  einige  geächtete  Arzneimittel. 

Von 

Prof.  Dr.  JastiiB  BadiuB 

in  liAipcif. 

Ans  der  Pharmacentischen  Centralhaile  für  Deutschland  von  Hager 
nndOeissler  Nr.  9,  10,  11  dieses  J.  habe  ich  ersehen,  welche  Arznei- 
Btoffe  der  Pharmacopoea  Germanica  in  der  zn  erwartenden  2.  Auflage  der- 
selben nicht  aufgenommen  werden  sollen.  Da  sich  darunter  einige  be- 
finden, von  denen  ich  eine  wohlthätige  Wirkung  bei  Behandlung  ver- 
schiedener  Krankheitsformen  beobachtet  habe,  so  erlaube  ich  mir  folgende 
Bemerkungen  einzusenden,  um  vielleicht  noch  etwas  zu  ihrer  Rettung  bei- 
zutragen und  die  Beachtung  auch  anderer  Praktiker  auf  sie  zu  lenken 
und  deren  Ansicht  zu  vernehmen. 

Ob  überhaupt  den  Apothekern  und  Aerzten,  sowie  auch  dem  Publikum 
ein  Gefallen  mit  Entfernung  einer  Anzahl  viel  benutzter,  täglich  im  Hand- 
verkauf vorkommender  Mittel  geschieht,  habe  ich  nicht  zu  beurtheilen, 
sie  macht  aber  auf  mich  den  Eindruck,  als  beabsichtige  man,  einen  Theil 
des  Arzneiverkaufs  in  die  Droguen-Kleingeschäfte  zu  verweisen,  was  sicher- 
lich nicht  zu  loben  wäre. 

Ungern  entbehre  ich  Frnctus  Colocynthidis  praeparatos  und 
TinctColocynth.  —  Koloquinte  zeigt  sich  m  Fällen  von  Trägheit  des 
unteren  Theils  des  Darmkanals  als  ein  vorzügliches,  nicht  nur  bethätigendes, 
die  Absonderung  vermehrendes,  sondern  auch  kräftigendes  Mittel,  welches 
sich  mir  besonders  nach  wiederholt  überstandenen  Bleikoliken,  aber  auch 
bei  habituellen  Verstopfungen  anderer  Art  sehr  wohlthäüg  gezeigt  hat, 
keinerlei  Nachtheil  für  Magen,  Dünndarm  oder  Leber  veranlasst.  Nun 
kann  zwar  gesagt  werden,  man  kOnne  den  Antheil  Gummi  bei  jeder  Ver- 
ordnung der  Koloquinte  zusetzen ;  dies  ist  aber  sehr  umständlich,  da  sich 
das  Mark  derselben  ohne  Zusatz  von  Gummi  fast  gar  nicht  zu  feioera 
Pulver  stossen  lässt,  also  vor  der  Abgabe  wieder  trocknen  muss,  weshalb 
schon  die  arabischen  Aerzte  das  Mittel  in  Form  der  Trochisci  Alhandal 
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Yorräthig  halten  liessen.  Auch  ist  zu  fürchten,  dass  bei  der  jedesmal  ex 
tempore  bereiteten  Form  Verschiedenheiten  vorkommen  dürften.  —  Fflr 
gewöhnliche  Fftlle  dient  mir  die  Tinctnr,  oder,  wenn  deren  Bitterkeit  ge- 
scheat  wird,  Pillen  etwa  in  folgender  Form: 

Rp.    Coloc.  praep.  2,0 
Sapon.  medic.  3,0 
Mfpil.  Nr.  40.  Consp.  Cassia 
S.  Abends  1—2  Stück. 

Fructus  et  Tinctnra  Capsici.  Der  spanische  oder  Cayenoe- 
pfefifer,  Paprika  der  Ungarn,  ist  ein  wichtiges,  die  Verdannng  beförderndes 
Mittel,  namentlich  beim  Gennss  blähender  Gemüse,  fetter  Brühen  n.  d|l., 
überhaupt  nützlich  bei  Trägheit  der  Unterleibsverrichtungen,  Abdomioal- 
plethora.  Er  wird  daher  in  warmen  Elimaten  vorzugsweise  viel  ver- 
wendet, und  zwar  von  den  verschiedensten  Capsicumarten,  deren  Früchte 
sich ,  abgesehen  von  ihrer  Form ,  nur  in  dem  Grad  ihrer  Wirkung  ver- 
schieden zeigen.  Es  werden  daher  die  verschiedensten  Arten  und  Varie- 
täten zur  Darstellung  des  Cayennepfeffers  benutzt,  wiewohl  ursprüng- 
lich nur  die  kleinen  Arten,  besonders  Capsicum  fastigiatum,  dazu  verwendet 
wurden.  Besonders  nützlich  hat  sich  mir  die  Tinctur  als  Hautbelebnngs- 
mittel  zur  Beförderung  des  Haarwuchses  bewährt,  nachdem  das  Haar  in 
Folge  erschöpfender  Krankheiten,  Wochenbett  oder  auch  örtlicher  Krank- 
heiten der  Kopfhaut  verloren  gegangen  war. 

Rp.    Trae.  Capsici  10,0 
Glycerini  dest.  50,0 
S.  Zum  Einreiben 
oder  auch  das  Pulver  mit  Schweinefett,  in  gleichem  Verhältniss  zur  Salbe 
gemacht,  und  in  kleinen  Mengen  eingerieben. 

Lignum  Campechianum  ist  wegen  seiner  leicht  zn  vertragenden 
Gerbsäure  ein  vortreffliches  Mittel  gegen  Diarrhöen  von  Erschlaffung,  wie 
sie  in  heisser  Jahreszeit  oft  vorkommen,  und  wird  als  Abkochung,  be- 
sonders von  Leuten,  die  an  kräftige  Kost,  wohl  auch  an  Branntwein  ge- 
wöhnt sind,  gern  genommen.     Dabei  ist  es  ein  billiges  Medicament 

Pasta  Guarana  halte  ich  zwar  für  entbehrlich,  sie  ist  aber  ein 
beliebtes  Mittel  gegen  Migräne  und  eben  so  nützlich  wie  Coffein  oder 
Eucalyptustinctur,  also  der  Abwechselung  wegen,  die  bei  dem  so  lang- 
weiligen Uebel  wünschenswerth  ist,  in  den  Apotheken  wenigstens  grösserer 
Städte  zu  halten. 

Caules,  male  Stipites,  Dulcamarae  sind  in  veraltetem  Znstand 
freilich  ganz  wirkungslos,  wie  ich  wiederholt  selbst  von  sehr  starken  Auf- 
güssen beobachtet  habe;  dies  gilt  aber  nicht  von  frischer,  innen  noch 
grünlicher  Waare,  die  allerdings  nicht  häufig  in  Droguenhandlungen  and 
Apotheken  zn  finden  ist.  Ich  hatte  dafür  ganz  neuerdings  einen  weiteren 
Beweis  an  meinem  eigenen  Museumdiener.  Dieser  litt  an  heftigem,  mit 
nicht  unbeträchtlichem  Emphysem  verbundenem  Asthma.  Alle  auch  von 
anderen  Aerzten  angewendeten  Mittel  waren  ganz  vergeblieb  gebraneht 
worden,  bis  ihm  ein  Nichtarzt  den  Gebrauch  frisch  gesammelter  Bitter- 
süssstengel  anrieth.  Diese  geschnitten  und  in  der  Menge  von  2  gehäuften 
Esslöffeln  mit  kochendem  Wasser  aufgebrüht  und  täglich  getrunken  be- 
freiten ihn  vollständig  von  seinem  Leiden,  von  dem  er  nun  über  9  Monate 
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frei  geblieben  ist  nnd  seinen  Geschäften  nachgehen  kann,  wozu  er  vor- 
her fast  ganz  unffthig  war. 

Radix  Saponariae  ist  nicht  weniger  werth  als  Rad.  Senegae  nnd 
nicht  nur  als  stark  umwandelndes  Mittel,  sondern  auch  wegen  ihres  Frei- 
seins von  Stärkemehl  wichtig,  weil  sie  nnd  ihr  Extract  sich  dadurch  zu 
einem  passenden  Constituens  für  Pillen  mit  Metallsalzen  eignen,  wo  man 
Stärkemehl  vermeiden  will,  zugleich  aber  als  kräftiges  Adjuvans  zu  em- 
pfehlen ist.  Auch  bin  ich  der  Meinung,  dass  sie  im  Holzthee,  in  dem 
sie  sich  in  älteren  PharmacopGen  befand,  bei  weitem  mehr  leistete,  als 
die  an  ihre  Stelle  gesetzte  rad.  Ononidis  oder  die  darin  enthaltene  rad. 
Bardanae. 

Rhizoma  Caricis,  deutsche  Sarsaparille,  gewährt  völligen  Ersatz 
f&r  die  theuere  amerikanische  Sarsa,  besonders  wenn  man  die  Honduras 
wählt.  Das  zwar  chemisch  nicht  gerechtfertigte  Zittmann'sche  Decoct, 
welches  aber  in  manchen  Fällen  chronischer  Ekzeme  oder  syphilitischer 
Kachkrankheiten  alle  anderen  Mittel  übertraf  und  zu  dauernder  Heilung 
brachte,  wird  um  mehrere  Mark  billiger,  wenn  man  es  mit  Carex  arenaria 
statt  mit  Honduras  Sarsaparilla  bereiten  lässt  und  leistet  völlig  dasselbe, 
nnr  ist  der  Geschmack  etwas  kratzender.  Schon  Voigtel  und  Böoker 
machten  die  gleiche  Erfahrung,  wie  auch  ich  schon  in  meinen  Bemerkun- 
gen zur  Pharm.  Germanica  (Leipzig  bei  Voss  1878)  angeführt  habe. 

Trochisci  Magnesiae  ustae  sind  auf  Reisen  ein  vortrefifliches 
Mittel  und  nichts  Anderes  als  der  Chocolat  ap^ritif  der  Franzosen,  den 
man  auch  hier  bei  uns  in  Kurzwaaren-  und  Galanteriegeschäften  kauft. 
Da  es  von  Bedeutung  ist,  dass  überall  die  gleiche  Menge  Magnesia  ver- 
wendet werde,  wäre  ihre  Beibehaltung  in  der  Pharmacopoe  zu  wünschen. 

Von  Trochiscis  Natri  bicarb.  gilt  dasselbe. 

Wollte  man  alles  Entbehrliche  entfernen,  so  hätte  man  wohl  Rad. 
Ratanhae  undColumbo  weglassen  können,  da  sie  durch  einheimische 
Mittel  völlig  ersetzt  werden.  Dies  gilt  besonders  von  der  Ratanha,  welche 
durch  unsere  als  Volksmittel  viel  gebrauchte  Tormentilla  ganz  vertreten 
wird,  wie  ebenfalls  a.  a.  0.  bereits  bemerkt  wurde.  Die  bisweilen  schwer 
zn  erlangende  Columbo  brauchen  wir  aber  doch  gewiss  nicht  wegen  ihres 
Stärkemehls,  das  Bittere  aber  ist  durch  viele  unserer  reichlich  vorhande- 
nen bitteren  Mittel  ganz  entbehrlich. 

Leipzig,  April  1882. 
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2. 
KlappenbilduDg  an  der  Cardis. 

Von 

Prof.  Dr.  H.  Qcdneke 

H.  S.,  42  Jahre  alt,  ArbeitsmanB,  ist  seit  10  Jahren  magenlddend. 
März  1878  häufigeres  Erbrechen  als  sonst,  mit  Entleerung  kaffeeaatttTtiger 
Massen;  im  Herbst  1878  Nephritis  mit  Oedemen,  die  sich  wieder  yerlor 
Im  April  1879  kam  Patient  auf  Veranlassung  des  Herrn  Dr.  Bamm,  dem 
auch  die  Mittheilungen  über  den  frflberen  Krankheitaverlauf,  sowie  später 
die  Gelegenheit  zur  Ausführung  der  Autopsie  zu  verdanken  sind,  auf  die 
medicinische  Klbik  in  Kiel;  die  Hauptkiage  waren  Schmerzen  in  der 
Gegend  des  Sohwertfortsatzes,  welche  anfallsweise  wahrend  des  Essens, 
seltener  bei  Nacht  auftraten.  Die  objectire  Untersuchung  ergab  eine  aem- 
lich  beträchtliche  Dilatation  des  Magens  (die  grosse  Cunratur  reicht  bis 
2  Cm.  unter  den  Nabel);  dem  entsprechend  erbrach  Patient  bald  grössere, 
bald  geringere,  manchmal  mit  Blut  vermischte,  Massen.  Im  Gegensatz  zu  der 
Leichtigkeit,  mit  welcher  diese  Entleerung  des  Magens  nach  oben  vor  sieh 
ging,  war  der  Weg  von  oben  nach  unten  in  der  Höhe  des  Schwertfortsatzes 
bebindert,  sowohl  für  die  Speisen,  die  der  Kranke  schluckte  (und  dsaa 
bald  wieder,  mit  Schleim  bedeckt,  auswürgte),  als  auch  für  die  Schluiid- 
sonde;  doch  wechselte  dies  nach  Stunden  und  Tagen,  so  dass  manchmal 
nur  Flüssigkeiten,  zu  anderer  Zeit  auch  feste  Speisen  genossen  werdea 
konnten.  Die  Schlundsonde  (auch  dünnster  Nummer)  stiess  gewöhnlich 
auf  ein  unüberwindliches  Hinderniss,  während  gelegentlich  selbst  eine  dicke 
Sonde  durchging.  Es  bestand  also  in  der  Höhe  der  Cardia  ein  Klap- 
penmechanismus, den  man. vielleicht  durch  ein  Oesophagusdivertikel 
bedingt  denken  konnte,  und  eine  Dilatation  des  Magens,  vermuthlich  durch 
narbige  Stenose  des  Pylorus  verursacht. 

Eine  Pumpbehandlung  der  Magenektasie  wurde  versucht,  war  aber 
aus  den  genannten  Gründen  nicht  durchführbar;  ebensowenig  eine  Be- 
handlung mit  Trockendiät.  So  verliess  Patient  denn  das  Krankenhaus 
nach  einigen  Wochen  wenig  gebessert,  blieb  jedoch  im  Sommer  noch  theil- 
weise  arbeitsfähig;  im  November  1879  starb  er  an  einer  starken  Magen- 
blutung. 

Die  Seotion  (Prof.  Heller)  ergab  (neben  beginnender  Granulär- 
atrophie  der  Nieren  und  einigen  anderen  unwesentlichen  Befunden)  eine 
Dilatation  des  Magens  und  zwei  grosse  callöse  Magengeschwüre,  von  wel- 
chen das  eine  an  der  kleinen  Gurvatur  gelegen  (2  —  3  Cm.  breit,  8  Cm. 
lang),  den  Pylorus  halbmondförmig  umgreift;  dasselbe  ist  alt,  narb^, 
durchsetzt  Mucosa  und  Muscnlaris;  der  Pylorus  ist  etwas  verengt  (4  Cm. 
Umfang).  Das  zweite  Geschwür  bildet  einen  4 — 6  Cm.  breiten  Ring  in  der 
Gegend  der  Cardia,  setzt  sich  aber  gegen  die  kleine  Curvatur  zungenformig 
fort,  so  dass  hier  sein  grösster  Durchmesser  1 1  Cm.  beträgt.  Durch  die  Zer* 
Störung  der  Schleimhaut  ist  die  Grenzlinie  zwischen  Speiseröhre  und  Msgen 
gänzlich  verwischt.    Die  Speiseröhre  ist  in  ihrer  unteren  Hälfte  trichter- 
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förmig  erweitert,  ihr  Umfang  betrftgt  am  oberen  Rande  des  Geschwürs 
6,5y  die  Wanddicke  0,9  Cm.;  die  Ringmuskellage  hat  bis  0,3,  die  äussere 
Län^smnskellage  bis  0,2  Cm.  Dicke.  Da  man  nach  der  ziemlich  scharfen 
unteren  Grenze  dieser  verdickten  Muskelhaut  die  Grenzlinie  zwischen 
Speiseröhre  und  Magen  bemessen  kann,  so  ergibt  sich,  dass  das  vorhin 
erwähnte  Geschwflr  die  Oesophagusschleimhaut  auf  eine  Länge  von  1,5  Cm. 
betroffen  hat.  Oberhalb  des  Geschwürs  zeigt  die  Oesophagusschleimhaut 
Yerdflnnung,  einige  längsgestellte  Narben  und  einen  aUml]hlichen  Ueber- 
gan^  in  das  eigentliche  Geschwflr,  das  in  seinem  oberen  Theile  flach,  in 
seinem  unteren  Theile  viel  tiefer  und  narbiger  und  von  der  Magensohleim- 
hant  wallartig  begrenzt  ist.  Hier  fand  sich  auch  das  klaffende  Arterien- 
lumen, aus  welchem  die  letzte  tödtliche  Blutung  erfolgt  war.  Eine  be- 
sonders tiefe  Grube  von  7  Cm.  Länge  und  dV2  Cm.  Breite  bildet  der 
schon  oben  erwähnte  zungenförmige  Fortsatz  des  Geschwflrs  nach  rechts 
vorn  und  unten,  also  gegen  die  kleine  Curvatur  hin.  Der  Geschwflrs- 
grund  wird  hier  von  einem  derben,  theiis  mit  der  rechten  Lunge,  theils 
mit  der  Leber  verwachsenen  Narbengewebe  ^)  gebildet  und  reicht  an  der 
tiefst  gelegenen  Stelle  1  Cm.  weit  buchtig  unter  die  Magenschleimhaut. 
In  diese  Tasche,  welche  etwas  nach  rechts  von  der  Fortsetzung  der  Achse 
des  Oesophagus  liegt,  war  die  Sondenspitze,  geleitet  durch  den  callösen 
Rand  des  Geschwflrs,  so  häufig  hineingeglitten;  hier  mögen  auch  feste 
Speisemassen  sitzen  geblieben  und  zu  einem  Hindemiss  fflr  die  weitere 
Passage  geworden  sein.  £ine  eigentliche  Stenose  bestand  nicht,  es  war 
vielmehr  die  Einrnflndung  der  Speiseröhre  in  den  Magen  durch  den  Nar- 
benzug  des  Geschwflrsgrundes  zu  einer  schräg  stehenden  spalt-  resp.  knöpf-  , 
lochförmigen  Oeffnung  geworden ;  auch  der  Zug  des  stark  belasteten  dila- 
tirten  Magens  mag  mit  zu  dieser  Verziehung  beigetragen  haben. 

Bemerkenswerth  an  diesem  Falle  ist,  dass  das  in  der  Nähe  der  Cardia 
gelegene  Magengeschwür  auf  die  Oesophagusschleimhaut  übergegriffen 
hatte  (vergl.  dieses  Archiv.  Bd.  XXIV.  S.  72.  Fall  3)  und  dass  in  dem 
klinischen  Bilde  die  Zeichen  der  Oesophagusstrictur  und  der  Magendila- 
tation neben  einander  bestanden,  weil  durch  die  an  der  kleinen  Curvatur 
gelegene  Taschenbildung  im  Grunde  des  Magengeschwürs  ein  (unvollkom- 
mener) Ventilverschluss  des  Mageneingangs  herbeigeführt  war, 
so  dass  der  Magen  durch  die  Speiseröhre  sich  nach  oben  mit 
reichlichem  Erbrechen  entleeren  konnte,  während  gleich- 
zeitig der  Weg  vom  Oesophagus  in  den  Magen  behindert 
war  und  daher  zwischendurch  auch  blosses  Auswürgen  der  im  Oeso- 
phagus stagnirenden  Massen  stattfand. 


1)  In  dieses  Narbengewebe  hinein  verlieren  sich  auch  —  nicht  gut  weiter 
isolir-  und  präparirbar  —  die  beiden  den  Oesophagus  begleitenden  Nn.  vagi;  es 
wäre  möglich,  dass  durch  den  Druck  der  Narbe  auf  deren  motorische  Bahnen 
die  Bewegung  der  Magenmuscularis  geschädigt  und  dadurch  die  Erweiterung  des 
Jdagens  begünstigt  worden  ist,  ähnlich  wie  in  einem  von  Traube  beschriebenen 
Falle  (s.  dessen  Ges.  Beitr.  z.  Fathol.  u.  Fhysiol.  II.  988). 
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3. 
Lungen-  nnd  Tracbealsyphilis. 

Caeulstiscber  Beitrag. 

Tom 

Dr.  Fh.  Bobech, 

Docent  in  Münclien. 

So  sehr  auch  unsere  SLenntnisse  Aber  die  Syphilis  der  Lange  dnrch  die 
neueren  Arbeiten  von  Fournier,  Grandidier,  Lacase,  Lancereanx, 
Landrienx,  Saccharjin-Pavlinof f  nnd  besonders  Schnitzler  ge- 
fördert wurden,  so  erscheint  es  dennoch  nöthig,  an  der  Hand  mdglidut 
vieler  Einzelbeobachtungen  die  bisher  gewonnenen  Erfahrungen  zn  prüfen 
und  zu  erweitern.  Denn  nur  so  wird  es  gelingen,  die  Diagnostik  einer 
häufiger,  als  man  bisher  vermuthete,  vorkommenden,  aber  nur  zn  oft  nnter 
dem  strengsten  Incognito  auftretenden  Affection  in  erspriesslicher  Wdse 
zu  fördern.  Wenn  ich  die  folgenden  zwei  Fälle  etwas  ausftlhrlicher  mit- 
theilC;  so  geschieht  dies  deshalb,  weil  ich  glaube,  dass  dieselben  auch  in 
anderer  Hinsicht  einiges  Interesse  verdienen. 

L 

F.  B.,  34  Jahre  alt,  verheirathet,  früher  stets  gesund  und  Vater  meh- 
rerer gleichfalls  gesunder  Kinder,  bemerkte  im  September  1878  am  Pesis 
ein  kleines  Geschwür,  dessen  Bedeutung  und  Herkunft  ihm  Üüigere  Zeh 
unbekannt  blieb,  bis  sich  die  Sache  eines  Tages  in  sehr  unerqnieklidier 
Weise  aufklärte.  Das  Ulcus  heilte  unter  localer  Behandlung  ziemlidi 
rasch  und  will  Patient  angeblich  später  keinen  Ausschlag  bekommen  haben. 
Im  Winter  1878/79  zog  er  sich  durch  anstrengende  Arbeiten  im  Freien 
einen  heftigen  Husten  zu,  der  mit  Schlingbeschwerden  und  Brechreii  rer- 
bunden  gewesen  sein  und  sehr  lange  Zeit  zur  Heilung  gebraucht  haben 
soll,  da  sich  Patient,  wie  er  selbst  angibt,  aus  Verdruss  über  häusliche 
Verhältnisse  in  excessiver  Weise  dem  Alkoholgenuss  ergeben  hatte.  Im 
Winter  1879/80  stellten  sich  zuerst  an  beiden  Schienbeinen,  dann  an  den 
Vorderarmen,  an  Knie-  und  Fussgelenken  äusserst  heftige  Schmerzen  ein, 
welche  Nachts  ihren  Höhepunkt  erreichten  und  mit  Anschwellungen  der 
betreffenden  Theile  einhergingen'.  Durch  innerliche  Medicationen  verloren 
sich  die  Schmerzen  allmählich  und  Patient,  der  während  des  Sommen 
eine  Badekur  gebraucht  hatte,  blieb  bis  Ende  November  1880  gesund. 
Um  diese  Zeit  stellte  sich  wieder  heftiger  Husten  mit  schleimigem  Aus- 
wurf ein,  allmählich  auch  Schweisse,  Athemnoth  und  Ersticknngsanftlle, 
die  im  Januar  1881  ihre  grösste  Intensität  erreichten  und  den  Kranken 
veranlassten,  meine  Hülfe  in  Anspruch  zu  nehmen. 

Die  Untersuchung  ergab  damals  Folgendes: 

Blasses,  anämisches  Aussehen,  geringe  Abmagerung,  über  der  linken 
Olavicula  ein  haselnnssgrosser,  rundlicher,  kupferroth  gef^bter,  sich  derb 
anfühlender  Fleck,  der  im  Centrum  mit  schmutzig  weissen  Schuppen  he- 
deckt  ist.  Inguinaldrüsen  beiderseits  geschwellt,  an  Penis  nnd  Präpotiim 
eine  deprimirte  Narbe;  am  linken  Radius  ein  frischer,  jedoch  nur  bei 
stärkerem  Druck  schmerzhafter  Tophus;  Mund-  und  Rachenhöhie, 
sowie  Kehlkopf  vollkommen  intact.    Besonders  auffallend  ist  ein 
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jede  In-  nnd  Exspiration  begleitender  Stridor  und  reichliches  Schleim- 
rasseln in  den  oberen  Luftwegen.  Thorax  breit  und  gut  gewölbt,  an  den 
unteren  Rippen  nnd  Proc.  ensiformis  inspiratorisches  Einsinken.  Percus- 
sionsschall  an  beiden  Lungenspitzen  normal,  voll,  nicht  tympanitisch;  links 
hinten  neben  der  Wirbelsäule  in  der  Höhe  der  5.  Rippe  ziemlich  intensive 
Dämpfung,  die  bis  zur  8.  Rippe  herabreicht  nnd  sich  unter  dem  Schulter- 
blatte  verliert;  Resistenz  vermehrt,  Stimmfremitus  verstärkt,  bronchiale 
In-  und  Exspiration,  grobblasiges  Rasseln;  rechts  hinten  in  fast  gleicher 
Höhe  ebenfalls  Dämpfung,  jedoch  weniger  extensiv  und  intensiv,  schwa- 
ches,  entfernt  klingendes  Bronchialathmen ,  feuchtes  Rasseln,  vermehrte 
Resistenz  ohne  merkliche  Verstärkung  des  Stimmfremitus;  beiderseits  Em- 
pfindlichkeit bei  starker  Percussion.  An  allen  übrigen  Partien  der  Lunge 
mit  Ausnahme  der  Spitzen  zahlreiche  schnurrende,  zischende,  meist  grob- 
blasige, nicht  consonirende  Rasselgeräusche.  Der  Auswurf  ist  äusserst 
copiöB  und  beträgt  pro  die  ca.  1  Liter;  er  besteht  aus  zwei  Schichten, 
einer  wässerigen  durchsichtigen  und  einer  undurchsichtigen,  den  eigent- 
lichen Sputis  von  grtlner,  schmutzig  gelber  Farbe,  die  theils  in  der  Flfis- 
sigkeit  schwimmen,  theils  auf  dem  Boden  des  Speiglases  lagern;  auch 
Blnt  befindet  sich  fast  täglich  in  nicht  unbeträchtlichen  Quantitäten  in 
demselben ;  der  Geruch  der  Sputa  ist  fade,  nicht  fötid,  soll  es  aber  frtlher 
gewesen  sein.  Temperatur  wechselnd  zwischen  37,7  ^ — 38,5<>.  Harn  frei 
von  Zucker  und  Eiweiss.  Milz,  Leber  normal;  Appetit  gut,  Stuhl  ge- 
regelt, Eräftezustand  trotz  profuser  Schweisse,  Husten  und  vielfach  schlaf- 
loser Nächte  ganz  befriedigend. 

DasB  ich  hier  eine  nicht  alltägliche  Erkrankung  vor  mir  hatte, 
war  mir  sofort  klar;  am  ersten  dachte  ich  an  Bronchektasie,  entschloss 
mich  aber  in  Anbetracht  der  Antecedentien  zur  Annahme  einer  syphili- 
tischen LungenafTection  und  verordnete  ein  tlber  den  andern  Tag  eine 
Dosis  von  1  6rm.  Jodkali.  In  der  Zwischenzeit  suchte  ich  die  Haupt- 
beschwerden symptomatisch  zu  bekämpfen.  In  erster  Linie  musste  auf 
eine  Verminderung  der  Secretion  Rücksicht  genommen  werden,  welcher 
Indication  durch  4  wöchentlichen  Gebrauch  des  Weilbacher  Wasser,  von 
Myrrha,  Bals.  Tolut.  und  Inhalation  einer  concentrirten  Carbollösung  auf 
Schwamm  entsprochen  wurde.  Die  Secretion  verminderte  sich  von  Tag 
zu  Tag,  die  Hustenanfälle  wurden  seltener,  die  Snffocationsanfälle  ver- 
loren sich  nach  und  nach  ganz;  die  oben  beschriebenen  Dämpfungsbezirke 
verkleinerten  sich  zusehends;  Resistenz  und  Bronchialathmen  wurden  immer 
schwächer  und  anfangs  April  konnte  gar  keine  Schalldifferenz  und  Schleim- 
rasseln mehr  aufgefunden  werden.  Kurze  Zeit,  nachdem  ich  den  Kranken 
übernommen  hatte,  entdeckte  ich  im  Auswurf  einen  grauschwar- 
zen  Gewebs fetzen,  wie  solche  Patient,  darauf  aufmerksam  gemacht, 
schon  frflher  wiederholt  ausgehustet,  aber  nicht  weiter  beachtet  hatte. 
Mit  unbewaffnetem  Auge  betrachtet  stellt  das  expectorirte 
Stück  ein  membranartiges  Gebilde  von  3  Cm.  Länge  und 
2 — 4  Mm.  Breite  vor.  Als  Bestandtheile  desselben  ergaben 
sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  Bindegewebs- 
fasern von  sehr  verschiedener  Dicke  und  Länge,  theils 
parallel,  theils  kreuzweise  angeordnet,  ferner  bald  regel- 
loszerstreute, bald  kreisförmig  verlaufende  elastische  Fa- 
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Sern,  in  derenjOentrum  nnd  Peripherie  theils  kleine  inFett- 
degeneratioD  begriffene  Randzellen,  theiU  grössere  pig- 
mentirte,  fettig  degenerirte  Alveolarepithelien,  feinkörniger 
Detritus  und  Reste  von  rothen  Blutkörperchen  sich  vor- 
fanden. 

Wie  bereits  erw&hnt,  zeigte  Patient  ein  sehr  lautes  Stenosengertnsdi, 
dessen  Entstehungsort  jedoch  anfangs  wegen  der  enormen  UeberftUlnsf 
der  Bronchien  mit  Schleim  nicht  mit  Sicherheit  eruirt  werden  konnte.  Da 
aber  dasselbe  auch  dann  noch  persistirte,  als  bereits  alle  EraoheiDuiigeB 
von  Seite  der  Lunge  surflckgegangen  waren ,  da  femer  Pat.  beim  Hnstea 
constant  Aber  ein  wundes  Gefühl  unter  dem  Mannbrium  stemi  klagte  nsd 
bei  wiederholter  genauester  Untersnchung  Kehlkopf  und  Luftröhre,  soweit 
dieselbe  gesehen  werden  konnte,  sich  intact  erwiesen,  so  muaste  dasR^ 
spirationshinderniss  an  dem  untersten  Theile  der  Trachea  und 
deren  Umgebung  seinen  Sita  haben. 

Auch  von  Seite  des  Herzens  zeigten  sich  zeitweise  Störungen.  Meist 
ganz  plötzlich,  ja  blitzschnell  stellte  sich  unter  dem  Geffihle  von  Unbe- 
hagen, Druck  in  der  Herzgegend,  Oppression  eine  Pulsfrequenz  von  15u 
bis  180  Schiftgen  ein,  die  1 — 5  Minuten  dauerte,  um  dann  der  gewöhn- 
lichen Frequenz  von  70**$0  Platz  zu  machen.  Die  Herzthfttigkeit  wir 
wfthrend  der  von  mir  beobachteten  Anfälle  schwächer  als  normal,  ebento 
der  Puls,  doch  fehlte  während  oder  nach  den  AnflUlen  jegliches  Gerinseh, 
auch  jede  Vergrösserung  der  Herzdämpfnng.  Diese  Anfille  von  Steno- 
cardio  —  denn  als  solche  müssen  sie  doch  wohl  bezeichnet  werden  —  waren 
wie  Pat.  ausdrücklich  angibt,  im  Anfange  seiner  Krankheit  viel  häufiger 
und  heftiger ,  verloren  sich  aber  mit  den  übrigen  Symptomen ,  als  der 
Kranke  von  mir  einer  specifischen  Behandlung  unterworfen  wurde.  Id) 
halte  es  daher  für  nicht  unwahrscheinlich,  dass  es  sich  hier  um  eine 
specifische  Herzaffection,  eiüe  Mjocarditis  gummosa,  gehandelt  habe. 
Ehrlich  0  bat  jüngst  einen  derartigen  exquisiten  Fall  mitgetheilt  Du 
Herz  seines  Kranken  war  nach  rechts  und  links  vergrössert,  dabei  m- 
regelmässige  Herzthätigkeit,  Pulsarrhythmie  und  systolische  Geräusche  ai 
Mitralis  und  Pulmonalis  vorhanden  neben  Syphilomen  in  den  Beugemn»- 
keln  des  linken  Beines.  Ehrlich  glaubt,  dass  die  syphilitischen  Ben- 
infarcte  nicht  immer  durch  gummöse  Ablagerungen  entstehen,  sondern 
sehr  oft  durch  syphilitische  Erkrankung  der  Gefässe  und  Coagulatioas- 
nekrose  bedingt  seien ;  wenigstens  konnte  er  in  seinem  Falle  nachweisen, 
dass  im  Centrum  der  Herde  arterielle  und  venöse  GeßLsse  enthalten  wtrea, 
deren  Lumen  durch  Zellenwucherung  hochgradig  verengt  oder  ganz  ver- 
legt war.  Die  Thatsache,  dass  in  den  meisten  tödtlich  verlaufendes  Fällen 
von  Stenocardie  Veränderungen  der  Herzgefässe  und  Herzmusculatur  tnf- 
gefunden  werden,  muss  in  Bezug  auf  unseren  Fall  ähnliche  Gedanken 
erwecken. 

Konnte  man  bisher  vielleicht  immer  noch  an  der  specifischen  Katnr 
der  Lungenaffection  zweifeln,  so  sollte  der  weitere  Verlauf  noch  mehr 
Gewissheit  bringen.  Bei  dem  ausgesprochenen  Widerwillen  des  Krankes 
gegen  jegliches  Medicament   Hess  ich   einige  Zeit  das  Jodkali  aussetnes 


1)  Zeitschrift  für  klin.  Medicin.  Bd.  I.  S.  378. 
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und  begann  nach  längerer  Pause  wieder  mit  der  Darreichung  von  0,01 
Sublimat  pro  die.  Aber  noch  während  oder  vielmehr  trotz  des  Oebranches 
deg  QneclnilberB  entwickelte  sich  neben  einer  Adenitis  ingninalis  subacuta 
eine  mehr  und  mehr  zunehmende  Intumescenz  des  rechten  Hodens, 
der  bei  glatter  Oberfläche  eine  sehr  beträchtliche  Härte  zeigte,  aber  weder 
bei  Druck,  noch  spontan  wesentlich  schmerzte.  Nachdem  der  rechte  Hoden 
trotz  der  sofortigen  Wiederverordnung  von  Jodkali  und  localer  Binrei- 
boDgen  mit  Ung.  einer,  die  Grösse  eines  Gänseeies  erreicht  hatte,  begann 
auch  der  linke  Hode  zu  schwellen.  Zu  gleicher  Zeit  trat  Ptosis 
des  rechten  obern  Augenlides  ein,  für  welche  ich  anfangs  beider 
vollkommenen  Intactheit  des  Gehirns,  der  Nerven,  Muskeln  und  Sehkraft 
des  Auges  keine  Ursache  auffinden  konnte.  Bald  jedoch  war  ich  in  der 
Lage,  am  äusseren  oberen  Rande  der  Orbita  das  Vorhandensein  einer  flachen 
Geschwulst  zu  constatiren,  welche  am  Proc.  zygom.  des  Stirnbeins  und 
dem  Proc.  frontal,  des  Jochbeins  mit  diffuser  Basis  aufsass  und  sich,  all- 
mählich dflnner  werdend,  keilförmig  unter  die  Haut  des  Augenlides  vor- 
schob. Bei  der  elastisch-derben  Beschaffenheit  der  Geschwulst  und  dem 
Sitze  am  Periost  konnte  die  Diagnose  eines  Gumma  der  Orbita  keinem 
Zweifel  unterliegen,  was  auch  durch  die  eingeschlagene  Therapie  .bestätigt 
Würde.  Nach  mehrwöchentlichem  Gebrauche  von  Jodkali  verschwand  näm- 
lich nicht  nur  die  doppelseitige  Hodengeschwulst,  sondern  auch  die  Ptosis 
und  der  bereits  mehrfach  erwähnte  Stridor.  Patient  erholte  sich  in  der 
Folge  so,  dass  er,  sichtlich  an  Körperftllle  zunehmend,  Anfang  Juni  voll- 
ständig geheilt  aus  der  Behandlung  entlassen  werden  konnte. 

IL 

J.  M.,  35  Jahre  alt,  inficirte  sich  im  Jahre  1870.  Nach  Heilung  der 
Localaffection  entwickelte  sich  nach  den  Angaben  des  Patienten  ein  Aus- 
schlag, der  besonders  an  den  Armen  und  Aber  den  Augenbrauen  seinen 
Sitz  hatte  und  mit  starker  Schuppenbildung  einherging.  Unter  dem  Ge- 
braach  von  Quecksilber  und  Jod  verschwand  derselbe  und  Patient  glaubte 
sich  geheilt.  Im  Jahre  1877  bemerkte  er  eines  Tages  beim  Baden  eine 
VergrÖBserung  seines  linken  Hodens,  die,  als  Einreibungen  und  Bepinse- 
inngen  nichts  halfen,  durch  Punction>  wobei  sich  gelbliche  Flüssigkeit 
entleerte,  zum  Verschwinden  gebracht  wurde.  Im  Jahre  1878  bekam  er 
eine  Geschwulst  am  rechten  Unterkiefer,  die  geöffnet  wurde,  wovon  heute 
noch  die  Narbe  sichtbar  ist.  Darauf  fing  auch  der  rechte  Hoden  an  grösser 
zu  werden  und  soll  diese  Geschwulst,  die,  wie  Patient  auf  das  Bestimm- 
teste angibt,  im  Hoden  selbst  ihren  Sitz  hatte,  von  .selbst  aufgegangen 
sein  unter  Entleerung  eines  dicken  gelben  Eiters.  Da  Pi^tient  in  der 
Folgezeit  gesund  blieb  und  die  Dyskrasie  endlich  einmal  erloschen  glaubte, 
80  verheirathete  er  sich  im  Jahre  1880.  Im  November  desselben  Jahres 
stellte  sich  heftiger  Husten  ein,  den  Patient  mch,  „da  seine  Berufsgeschäfte 
sich  meist  im  Freien  abwickelten^,  durch  eine  intensive  Erkältung  zu- 
gezogen zu  haben  glaubte.  Dieser  Husten  dauerte,  abwechselnd  sich  bes- 
sernd und  wieder  verschlimmernd,  den  ganzen  Winter  Aber,  bis  sich  im 
Februar  1881  Kurzathmigkeit  und  nächtliche  Schweisse  zeigten.  Auch 
der  Appetit  verlor  sich  im  März,  Djspnoe  und  Husten  wurden  immer 
quälender,  so  dass  er  ärztliche  Hfllfe  suchte.    Dr.  Ftlrst  in  Kempten, 
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der  den  Kranken  damals  behandelte  nnd  die  Freondlichkeit  hatte,  mir 
ihn  zur  laryngoskopischen  Untersnchnng  aaznachicken,  conatatirte  eine 
Stenose  der  Trachea;  auf  der  Lunge  fehlte  jegliche  DAmpfong,  m  der 
rechten  Lungenspitze  war  verschärftes  Vesiculärathmen,  weiter  abwirte 
vermindertes  Athmungsger&usch  und  die  Erscheinungen  eines  Ober  sinunt- 
liehe  Lappen  der  rechten  Lunge  verbreiteten  Katarrhs.  Die  SecretioB 
war  spärlich,  zäh  schleimig,  die  Temperatur  nur  zweimal  etwas  erhöht 
auf  38,20,  Puls  80—84.  Unter  einer  6  wöchentlichen  Behandlung  mit  £x- 
pectorantien,  Narcoticis  und  Inhalationen  von  Tannin  mit  Belladonna  trat 
eine  nicht  unwesentliche  Besserung  der  stenotischen  Erscheinungen  ein. 
Pat.  konnte  die  Nacht  wieder  im  Bette  schlafend  zubringen,  der  Appeth 
kehrte  wieder,  die  katarrhalischen  Erscheinungen  auf  der  Lunge  blieben 
sich  aber  gleich.  Wiederholt  expectorirte  Pat  kleine  rand- 
liche, sich  derb  anfühlende  „Fleischwärzchen*',  welchen 
meist  etwas  Blut  anhaftete. 

Als  mich  der  Pat.  Ende  Juni  consulUrte,  konnte  ich  Folgendes  cod- 
statiren : 

Blasse,  fast  kachektische  Gesichtsfarbe,  Haut  schlaff  und  fettlos,  Mus- 
keln gut  entwickelt.  Pat.  gibt  an,  nur  in  geringem  Grade  abgemagert 
zu  sein,  und  fühlt  sich  zur  Zeit  auch  nicht  besonders  matt  Am  meinten 
fällt  auf  ein  lautes  pfeifendes  In-  und  Exspirationsgeräusch.  Auf  der 
Lunge  nirgends  Yerdichtungserscheinungen,  in  dem  mittleren  und  unteren 
Lappen  der  rechten  Lunge  weit  verbreitetes,  nicht  consonirendes  Schleim- 
rasseln  mit  rauhem  lautem  Vesiculärathmen,  in  der  rechten  Spitze  Ter- 
längertes  und  verschärftes  Vesiculärathmen;  in  der  linken  Lunge  keine 
Veräuderuug.  Herz,  Leber,  Milz,  Harn  normal.  Leistendrüsen  geschwellt, 
am  Gliede  eine  Narbe.  Mund-,  Rachenschleimhaut  und  Kehl- 
kopf völlig  normal,  ohne  Spuren  früherer  Affectionen. 
Trachea  weit  und  bis  in  die  Gegend  der  Bifurcation  ohne 
Veränderung;  unmittelbar  über  der  Theilungsstelle  er- 
scheint ihr  Lumen  verengt  durch  breit  aufsitzende  knotige, 
kreisförmig  angeordnete  Unebenheiten  von  dunkelrother 
Farbe;  dieselben  setzen  sich  hauptsächlich  in  den  rechten 
Bronchus  fort,  dessen  Lumen  etwas  verzogen  erscheint  In 
dem  ziemlich  spärlichen,  weissen  und  schleimigen  Auswurf  bemerkte  ich 
einen  kleinen  compacten  Körper,  eines  der  oben  erwähnten  Fleischwliz- 
chen,  das  aofort  der  mikroskopischen  Untersuchung  unterworfen  wurde. 
Es  bestand  aus  parallel  verlaufenden  und  sich  kreuzenden 
Bindegewebsfasern  mit  rundlichen  und  spindelförmigen 
Zellen,  rothen  Blutkörperchen,  lymphoiden  Zellen  mit 
grossen  Kernen,  elastischen  Fasern,  feinkörnigem  Detritns 
und  mehreren  grösstentheils  erhaltenen  Lungenalveolen, 
deren  Endothelien  entweder  keine  oder  nur  sehr  unbeden- 
tende  Veränderungen  —  Fett-  und  Mjelindegeneration  — 
erkennen  Hessen. 

Dass  es  sich  hier  um  Stenose  der  Trachea  und  eine  mit  Zerstöruag 
des  Parenchyms  "einhergehende  Lungenaffection  handle,  war  klar.  Nar 
über  die  Natur  dieser  Erkrankung  konnte  man  im  Zweifel  sein.  Mit  Rück- 
sicht auf  die  früher  überstandenen  Affectionen  und  den  elgenthümUcbea 
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Verlauf  der  Krankheit  entachlosB  ich  mich  jedoch  zur  Diagnose:  TracheaU 
und  LnngenByphilis.  Die  Richtigkeit  derselben  sollte  sehr  bald  dnrch  die 
eingeschlagene  Therapie  bestätigt  werden.  Schon  nach  dem  Gebranche 
von  10  Grm.  Jodkali  und  mehrwöchentlichen  Inhalationen  von  Carbolsäure 
auf  Schwamm  schrieb  mir  der  Kranke,  der  mittlerweile  zur  Kur  nach 
Reichenhall  gegangen  war,  dass  seine  Athemnoth  ganz  aufgehört,  der 
Hosten  sich  beträchtlich  vermindert  und  sein  Allgemeinbefinden  sehr  ge- 
bessert habe.  Da  Pat.  in  der  Folgezeit  Jodkali  nicht  mehr  vertrug  und 
starken  Schnupfen  bekam,  so  verordnete  Herr  Dr.  A.  Schmid  dortselbst 
eine  Inunctionsknr,  und  wurden  im  Ganzen  14  Einreibungen  —  zu  4  G(m. 
die  Dosis  —  verbraucht.  Als  ich  den  Pat.  am  22.  Juli  wieder  sah,  hatte 
derselbe  sichtlich  an  Körperfülle  zugenommen,  das  blasse  kachektische 
Aussehen  hatte  einer  gesunden  Gesichtsfarbe  Platz  gemacht,  auch  war 
keine  Spur  von  Stridor  mehr  vorhanden,  so  dass  Pat.  schon  in  den  letz- 
ten Tagen  seines  Relchenhaller  Aufenthaltes  4 — 5stfindige  Spaziergänge 
unternehmen  konnte.  Die  Untersuchung  der  Trachea  ergab  an  SteHe  der 
früheren  Tumoren  einfache  Röthung  der  Schleimhaut;  Substanzverluste 
oder  Narben  konnten  nicht  entdeckt  werden.  Die  Untersuchung  der  rech- 
ten Lunge  ergab  etwas  rauheres  und  schärferes  Yesiculärathmen  bei  voll- 
ständigem Mangel  jeglichen  Rasselgeräusches. 

Epikrise.  Vergleichen  wir  die  beiden  mitgetheilten  Fälle  mit  ein- 
ander, so  ergibt  sich  mehrfache  Uebereinstimmung.  In  erster  Linie  ist 
die  Intactheit  des  Kehlkopfes  zu  erwähnen.  Der  Kehlkopf  soll, 
wie  Schnitz  1er  in  seiner  vortrefflichen  Monographie  angibt,  fast  immer 
gleichzeitig  mitafficirt  sein,  so  dass  dieser  Autor  die  Diagnose  der  Lun- 
gensyphilis ohne  Nachweis  der  syphilitischen  Kehlkopfaffectlon  zum  Min- 
desten für  gewagt  und  deren  Richtigkeit  in  den  meisten  Fällen  fttr  höchst 
zweifelhaft  hält,  selbst  Wenn  die  Therapie  sie  zu  bestätigen  scheint.  Ich 
möchte  diesen  Ausspruch,  ganz  abgesehen  von  der  praktischen  Erfahrung, 
schon  a  priori  für  zu  apodiktisch  halten ;  man  könnte  ja  dann  beispiels- 
halber ebenso  gut  behaupten,  dass  man  Syphilis  nur  dann  diagnosticiren 
dtlrfe,  wenn  Mund-  oder  Rachenhöhle  in  specifischer  Weise  erkrankt  ge- 
fanden würden.  Obwohl  ich  weiss,  dass  in  den  meisten  bisher  mitgetheil- 
ten Fällen  von  Lungensyphilis  der  Larynx  in  Mitleidenschaft  gezogen 
war,  so  muss  ich  doch  daran  erinnern,  dass  die  Syphilis  eine  sehr  poly- 
morphe Erkrankung  ist,  die  sich  bei  aller  Regelmässigkeit  in  ihren  Aeus- 
sernngen  doch  auch  manche  Ausnahme  gestattet. 

Eine  weitere  Uebereinstimmung  betrifft  die  Mitbetheiligung  der 
Trachea.  Wenn  auch  in  dem  zuerst  mitgetheilten  Falle  die  stricturirte 
Stelle  nicht,  wie  bei  dem  zweiten,  direct  zu  Gesicht  gebracht  werden 
konnte,  so  wiesen  doch  alle  Erscheinungen  darauf  hin,  dass  in  dem  un- 
tersten Theile  der  Trachea  oder  den  grossen  Bronchien  ein  beträchtliches 
Athmungshinderniss  bestehen  müsse.  Dass  es  sich  in  dem  zweiten  Falle 
um  Syphilome  der  Trachea  handelte,  kann  nach  dem  Erfolge  der 
Therapie  nicht  dem  mindesten  Zweifel  unterliegen,  wenn  auch  der  Spiegel- 
befund an  und  für  sich  nicht  absolut  entscheidend  war,  obwohl  er  mit 
dem  von  Gerhardt i)  geschilderten  ganz  übereinstimmte. 


1)  Dieses  Archiv.  Bd.  II.  S.  535. 
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Die  Afinahme,  dasB  die  Stenose  im  ersten  Falle  gleickfalls  durch 
Sjphilome  bedingt  war,  gewinnt  am  so  mehr  an  Wahrscheinlichkeit,  als 
gleichzeitig  in  den  verschiedensten  Organen  des  Körpers  gummöse  Ab- 
lagerangen  za  constatiren  waren.  Uebrigens  bestfttigen  die  beiden  Fiiie 
von  Neaem  wieder  die  schon  frtther  gemachte  Beobachtang,  daas  bei  selb- 
ständiger  Erkrankang  der  Trachea  —  d.  h.  bei  Freibleibeo  des  Kehl- 
kopfes —  die  Bifürcation  and  deren  nächste  Umgebang  am  stärksten  be- 
fallen werden. 

Bei  der  relativen  Seltenheit  der  Trachealsyphilis  verdient  die  Oom- 
bination  mit  Lungensyphilis  and  umgekehrt  eine  gewisse  Aafmerksamkeit 
In  50  von  mir  analysirten  Fällen  von  Tracheal- Bronchial -Syphilis  fand 
ich  6  mal  gleichzeitig  syphilitische  Erkrankungen  der  Lunge  notirt  Selbst 
wenn  man  in  einigen  Fällen  den  Befand  an  der  Lunge  nicht  als  ttber 
jeden  Zweifel  erhaben  betrachten  will,  so  verbleiben  doch  noch  ca.  10  Proc 
mit  Lnngensyphilis  combinirter  Tracheallues  abrig.  Die  Aber  Langea- 
syphilis  handelnden  aasfflhrlicheren  Krankengeschichten  erwähnen  merk- 
würdigerweise die  Combination  mit  Trachealsyphilis  nur  so  nebenbei  nnd 
bin  ich  deshalb  nicht  im  Stande,  darflber  nähere  Angaben  machen  ni 
können.  Auch  Schnitzler  sagt  nur,  die  Dyspnoe  bei  LangenBypkilis 
stehe  nicht  immer  im  Verhältniss  zu  der  Verkleinerung  der  respiratori- 
schen Fläche,  wie  dies  von  vornherein  alfii  wahrscheinlich  anzunehmen  m, 
doch  werde  dieselbe  häufig  durch  die  gleichzeitig  vorhandene  Stenose  des 
Larynx  und  der  Trachea  wesentlich  gesteigert. 

Auch  in  einem  dritten  Punkte  besteht  zwischen  den  beiden  Fällei 
Uebereinstimmung.  Wiederholt  wurden  mit  dem  Auswurfe  6e- 
webstheile  zu  Tage  gefördert,  welche  ihre  Abstammung 
aus  der  Lunge  in  unzweifelhaftester  Weise  doonmentirteB. 

In  den  zahlreichen  neueren  Arbeiten  über  mikroskopische  Unteiss- 
chung  der  Sputa  fand  ich  nirgends  Angaben  über  den  Befand  bei  Lungea- 
syphilis,  was  übrigens  bei  der  relativen  Seltenheit  dieser  Affeetion  erklär- 
lich ist.  Schnitzler  sagt,  die  Erwartung  Lancereaux',  dass  die 
mikroskopische  Untersuchung  der  Sputa  Anhaltspunkte  f&r  eine  differea- 
tielle  Diagnose  zwischen  Syphilis  nnd  Phthise  der  Lunge  bieten  könae, 
sei  seines  Wissens  bis  heute  noch  nicht  in  ErfttUung  gegangen.  Nar 
V.  Gube^)  erwähnt  in  seinem  erst  jüngst  veröffentlichten  Falle  die  Ei- 
pectoration  erbsen-  bis  bohnengrosser,  rundlicher  oder  ovaler,  aumeist  mit 
zerfetzter  Oberfläche  versehener  Massen,  deren  Gewicht  ungefähr  20  Grau 
betrug.  Die  mikroskopische  Analyse  derselben  ergab  Folgendes:  Lungea- 
gewebe  selten  deutlich  charakterisirt;  wo  es  sich  findet,  ist  dasselbe  mehr 
oder  weniger  pigmentirt  und  daran  sowohl  wie  an  den  elastischen  Faser- 
zügen, die  manchmal  deutliche  Alveolarhöhlen  begrenzen,  kenntlich.  Das 
alveoläre  und  interalveoläre  Gerflstgewebe  verdickt  durch  faseriges  Bmde- 
gewebe,  so  dass  stellenweise  die  elastischen  Fasern  verringert  oder  gut 
verschwunden  erscheinen.  An  vielen  Stellen  sind  in  das  verdickte  iater- 
stitielle  Gewebe  kleine  Rund-  und  Spindelzellen  eingestreut,  bald  in  Zfigea 
angeordnet,  bald  unregelmässig  sich  nach  allen  Richtungen  kreuaend.  Ab 
wieder  anderen  Stellen  prävaliren   die  Rund-  und  Spindelzellen  derart, 


1)  Virchow's  Archiv.  Bd.  82.  3.  Heft. 
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^aas  von  Lnngengewebe  nichts  mehr  zn  erkennen  ist,  während  an  wieder 
juidereB  Steilen  die  Rnnd-  und  8pindeizeU«n  sich  in  den  Alveolen  nnd 
InterstHien  entwickelt  haben. 

Yergtttcht  man  den  Befand  C  übe 's  mit  den  meinigen ,  so  springt 
<lie  ausserordentliche  Aehnlichkeit  sofort  in  die  Angen.  £s  wird  deshalb 
zu  nntersuchen  seini  ob  diesen  Befanden  eine  gewisse  Bedeatung  zukommt 
und  wenn^  ob  man  berechtigt  ist,  daraas  diagnostische  Schlflsse  za  ziehen. 
V.  Cube  tritt  in  seiner  Arbeit  mit  aller  Entsehiedenheit  dafQr  ein  and 
sagty  dass  man  die  Verftnderangen  bei  gründlicher  kritischer  Ueberlegnng 
dnrch  Aasschloss  aller  sonstiger,  in  den  Langen  bekannter  Processe  nar 
auf  Syphilis,  and  zwar  haaptsAohlich  aaf  syphilitische  Qammabildang  in 
theils  käsigem,  theils  interstitiell  sonst  entzündlich  verändertem  Langen- 
gewebe beziehen  könnte. 

Wie  ich  aas  den  Kritiken  and  Referaten  über  den  Cabe'schen  Fall 
ersehe,  hat  derselbe  vielfach  za  diagnostischen  Bedenken  Anlass  gegeben. 
Am  deutlichsten  spricht  sich  in  dieser  Hinsicht  Marc  band  i)  aas,  indem 
er  sagt:  Angenommen,  es  handle  sich  am  eine  gammOse  Neabildang  der 
Lunge,  welche  in  acutem  Zerfall  begriffen  war,  so  müssten  wir  mit  Cube 
annehmen,  dass  gerade  die  jüngeren  peripheren  Theiie  der  Neabildang 
ezpectorirt  worden  seien,  während  diese  doch  gerade  eine  schwielige  Ver- 
wachsung und  Narbenbildang  in  der  Umgebung  zu  veranlassen  pflegen. 
Man  mflsste  annehmen,  dass  die  Neubildung  als  solche  von  der  Umgebung 
sieh  abgelöst  hätte;  das  ist  aber  unwahrscheinlich,  a  priori  würde  man 
eine  Expectoration  der  in  Zerfall  begriffenen  käsigen  Massen  voraussetzen 
können.  Aus  der  Beschreibung  Cube 's,  Hlhrt  Marchand  fort,  geht 
aber  ein  für  syphilitische  Neubildung  charakteristisches  Verhalten  kaum 
hervor,  wir  möchten  sogar  die  Möglichkeit  bestreiten,  einem  solchen  ausser 
Zusammenhang  gebrachten  Gewebsstflcke  anzusehen,  ob  dasselbe  syphili- 
tischer oder  einfach  entzündlicher  Herkunft  ist;  ein  Abscess  in  chronisch 
indurirter  Umgebung  würde  genau  dieselben  Massen  liefern  können.  Für 
die  Auffassung  des  ganzen  Falles  scheint  der  Erfolg  der  Therapie  zu 
sprechen,  nach  dem  Referenten  aber  nichts  zu  beweisen,  als  die  Möglich- 
keit, dass  es  sich  um  eine  syphilitische  Lungenaffection   gebandelt  habe. 

Was  meine  eigene  Stellung  zu  der  streitigen  Frage  anlangt,  so  unter- 
schätze ich  durchaus  nicht  die  Schwierigkeiten,  aus  dem  Befunde  kleiner 
ausgehusteter  Gewebstheile  den  ursprünglichen  Krankheitsprocess  zu  er- 
kennen. Wie  schwer  es  selbst  am  Seotionstisohe  ist,  zu  bestimmen,  ob 
diese  oder  jene  Veränderung  syphilitischer  oder  einfach  entzündlicher 
Katur  sei,  haben  die  ausgezeichnetsten  Forscher  wie  Klob,  Virchow 
and  Wagner  ausdrücklich  betont.  Wagner 3),  gewiss  einer  der  gründ- 
lichsten Kenner  des  Syphiloms,  verwahrte  sich  sogar  einmal  gegen  die  Mei- 
nung, als  getraue  er  sich,  aus  einer  verkästen  Geschwulst  allein,  ohne 
Zuhülfenahme  anderer  Momente  erkennen  zu  können,  ob  diese  ein  alter 
Abscess  oder  ein  gelber  Tuberkel  oder  ein  Syphilom  sei,  und  sagt,  eine 
Unterscheidung  zwischen  Tuberkel  und  Syphilom  werde  nur  da  ein  Re- 
sultat geben,  wo  beiderlei  Geschwülste   noch  nicht  in  ganzer  Dicke  in 


1)  Referat  in  der  Deutschen  medic.  Wochenschrift.  1881. 

2)  Archiv  für  Heilkunde.  Bd.  VII.  S.  521. 
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einfache  oder  Fettatrophie  eingegangen  seien.  Die  Wachemng  des  Tu- 
berkels bestehe  meist  aus  Kernen  allein  oder  doch  ans  sehr  vergiBgliehen 
Zellen;  Zellen  nnd  Kerne  lägen  so  reichlich,  dass  eine  Grundsabstaiis 
ganz  fehle,  oder  sehr  spärlich  sei,  Oeflftsse  fehlten ;  beim  Syphilome  aber 
fänden  sich  neben  Kernen  fast  stets  auch  Zellen  mit  meist  sehr  grossen 
Kernen  nnd  diese  seien  eingebettet  in  eine  gef^shaltige,  verschieden  aber 
verhältnissmässig  reichliche  faserige  Grandsabstanz. 

Wenn  demnach  die  Möglichkeit,  ein  noch  nicht  gm] 
zerfallenes  Syphilom  von  anderen  Processen  zu  unter- 
scheiden, zagegeben  werden  muss,  so  ist  kein  Grund  vor- 
handen, warum  dies  nicht  auch  unter  Umständen  bei  einem 
expectorirten  Theile  einer  solchen  Geschwulst  der  Fall 
sein  soll.  Der  von  Marchand  gemachte  Einwarf,  dass  man  dann 
eine  Ablösung  der  peripheren  jüngeren  Syphilomtheile  annehmen  müsse, 
was  aber  sehr  unwahrscheinlich  sei,  da  gerade  diese  mit  der  Nachbar- 
schaft verwachsen  seien,  mag  vielleicht  für  die  circumscripte  knotige  Fom 
des  Syphiloms  richtig  sein;  bei  der  diffusen  Form  der  Lungensyphilis 
aber  dürften  die  Verhältnisse  doch  wesentlich  anders  gelagert  sein.  Bei 
den  vielfachen  Kreuzungen  des  interstitiellen  Bindegewebes,  das  ja  der 
Ausgangspunkt  der  Erkrankung  ist,  kann  es  sehr  leicht  zu  inselfdrmigeo 
Absprengungen  und  Abschnürungen  kommen,  die  gerade  an  ihrer  Peri- 
pherie die  ausgesprochensten  Erweichungserscheinungen  zeigen,  während 
die  mehr  centralen  Partien  der  expectorirten  Massen  das  jüngste  Stadiius 
der  Krankheit  oder  den  Beginn,  vielleicht  nicht  einmal  diesen  erkenneo 
lassen.  Nur  so  kann  ich  mir  erklären,  dass  in  dem  zweiten  meiner  Fälle 
in  und  an  einigen  Alveolen  so  gut  wie  gar  keine  Veränderung  zu  con- 
statiren  war.  Die  Sache  ist  natürlich  noch  lange  nicht  spruchreif  und 
müssen  weitere  Beobachtungen  abgewartet  werden;  bis  dahin  aber  dürfte 
eine  genauere  Untersuchung  der  Sputa  auf  Beimenganges 
von  Gewebstheilen  bei  Verdacht  auf  Lungensyphilis  drin- 
gend geboten  erscheinen. 

Hinsichtlich  des  Verlaufes  der  Krankheit  unterscheiden  sich  die  bei- 
den Fälle  wenig  von  den  bisher  beobachteten.  Auffallend  ist  nur,  da» 
in  dem  ersten  die  Lungensyphilis  schon  nach  der  verhältnissmässig  kurzen 
Zeit  von  3  Jahren  zum  Ausbrach  gelangte,  doch  dürften  dabei  die  mangel- 
hafte Behandlung  der  Secundärerscheinungen,  der  Missbrauch  des  Alkohok 
und  die  langdauernde  Beizung  der  Respirationsorgane  schwer  in  die  Wag- 
schale fallen..  Die  von  vielen  Autoren  betonte  Thatsache,  dass  bei  Lun- 
gensyphilis der  Gesammtorganismus  nicht  so  rasch  und  in  so  hochgradiger 
Weise  ergriffen  und  unterwühlt  werde,  wie  bei  Phthise,  hat  sich  auch  in 
den  beiden  Fällen  bestätigt.  Aber  auch  dieses  Symptom  kann  trügen, 
ebenso  wie  die  angebliche  Einseitigkeit  und  Begrenztheit  der  Erkrankung 
(Fournier),  oder  das  Befallensein  der  Mittellappen  bei  Freibleiben  der 
Spitzen  (Grandidier),  oder  das  Fehlen  oder  der  Charakter  des  Fiebers 
(Wunderlich),  oder  der  Mangel  des  Hustens,  der  Rasseigeräuscbe  und 
Hämoptoe  (Saccharjin-Pavlinoff).  Da  wir  zur  Zeit  kein  einziges 
pathognomisches  Zeichen  besitzen,  so  wird  man  gut  thun,  den  Rath 
Schnitzler 's  zu  beherzigen,  nämlich  die  Diagnose  zu  stützen  nicht  auf 
ein  einzelnes  Symptom,  sondern  auf  die  functionellen  Störungen  nnd  nach- 
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weisbaren  Veränderangen  der  Lange,  den  Verlauf  der  Krankheit,  den 
EinfluBS  der  Behandlung,  die  Anamnese  nnd  Goineidenz  mit  Syphilis  in 
anderen  Organen. 

Zum  Schinase  noch  einige  Bemerkndgen  über  dieCombination  von 
Syphilis  mit  Phthise  und  deren  gegenseitige  Beziehungen. 
Dass  Phthisiker  syphilitisch  und  Syphilitische  phthisisch  sind,  kommt  nicht 
selten  vor.  Es  fragt  sich  nun,  ob  die  Syphilis  nur  ein  prftdisponirendes 
Moment  fSr  die  Phthise  war,  oder  ob  und  wie  weit  sie  in  activer  Weise 
betheiligt  ist,  und  ob  sich  zu  der  ursprünglichen  Phthise  nicht  auch  noch 
Ijungensyphilis  gesellte.  Schnitzler  hält  es  für  eine  unbestreitbare  That- 
sache,  dass  Individuen,  die  zu  Lungenkatarrh  und  Phthise  disponirt  sind, 
unter  sonst  gleichen  Verhältnissen  leichter  eine  Lungensyphilis  bekommen, 
als  andere  Personen,  und  dass  umgekehrt  Syphilitische  häufig  phthisisch 
werden,  die  ohne  dieses  veranlassende  Moment  der  syphilitischen  Infec- 
tion  vielleicht  nie  phthisisch  geworden  wären. 

Bei  der  Amalgamirung  von  Syphilis  und  Phthise  ist  die  Mitbe- 
theiligung  des  Kehlkopfes  von  grösster  differentiell-dia- 
gnostischer  Bedeutung.  Aussehen  und  Sitz  der  Geschwüre  gestatten 
manchmal,  ohne  Weiteres  zu  bestimmen,  was  auf  Bechnung  der  Lues 
und  was  auf  Rechnung  der  Phthise  zu  setzen  ist,  wenn,  wie  ich  öfters 
gesehen  habe,  tubercuiöse  und  syphilitische  Ulcera  neben  einander  vor- 
handen sind.  So  erinnere  ich  mich  anter  anderen  einer  Kranken  mit 
Ulcerationen  am  Rachen,  Epiglottis  und  Hinterwand  des  Kehlkopfes; 
erstere  heilten  durch  antiluetische  Behandlung,  letztere  nicht,  und  starb 
Patientin  bald  darauf  unter  den  ausgesprochenen  Erscheinungen  der 
Phthise. 

Ist  der  Kehlkopf  aber  nicht,  oder  nicht  in  charakteristischer  Weise 
mit  erkrankt,  dann  hängt  der  Entscheid  einzig  und  allein  von 
der  Therapie  ab.  So  vorsichtig  auch  die  Resultate  derselben  ver- 
werthet  werden  müssen,  so  bleibt  dem  Kliniker  doch  kein  anderer  Aus- 
weg übrig.  Von  dem  grössten  Interesse  sind  in  dieser  Hinsicht  die  erst 
jüngst  von  Gerhardt^)  gemachten  Mittheilungen,  der  sich  folgender- 
maassen  äussert.  „  Syphilis  ist  häufig  Ursache  von  Larynx-  und  Lungen- 
phthise;  besonders  scheint  combinirte  Wirkung  von  Syphilis  und  Alkohol 
sehr  geeignet,  Phthise  hervorzurufen,  und  zwar  in  einer  Form,  die  sich 
dnrch  frühzeitige  tiefe  Ulceration  an  der  hinteren  Kehlkopfwand  auszeich- 
net. Findet  man  bei  starkknochigen  wohlbeleibten  Leuten,  deren  Habitus 
eher  dem  apoplektischen  oder  emphysematösen  sich  nähert,  Pneumolaryngo- 
phthise  vor,  so  ist  der  Rflckschluss  auf  Lues  selten  unberechtigt.  Diese 
Form  der  Schwindsucht  ist  im  Anfange  durch  antiluetische 
Behandlung  heilbar,  später  nicht  mehr;  sie  bewahrt  eine  Zeit 
lang  ihren  luetischen  Charakter  und  vertauscht  ihn  später  gegen  die  ge- 
wöhnliche Schwindsucht.  Wiewohl  der  spätere  Verlauf  ein  rascher  zu 
sein  pflegt,  sind  unerwartete  Stillstände  im  Verlaufe,  partielle  Heilungs- 
vorgänge nicht  selten.  Aus  dem  Vergleiche  mehrerer  Fälle  von  Pneumo- 
iaryngophthise  auf  luetischer  Basis  ergibt  sich,  dass  in  einzeben  die 
Langen  und  Kehlkopferscheinungen  durch  antiluetische  Behandlung  heilen, 
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in  ^anderen  nnr  die  Eehlkopfaicerai  wfthrend  das  Langenleiden  nnMun- 
dert  fortschreitet,  in  einigen  keines  von  beiden.  Diese  Verscbiedenheiten 
können,  fährt  Gerhardt  fort,  abhängen  von  der  Qnalittt  des  anatomi- 
sehen  Prooesses.  Jemand,  dem  die  Lnes  noch  in  den  LymphdrOsen  steckt, 
kann  in  Folge  hereditärer  £infl11sse,  dvroh  Staubinhalation ,  oder  BOlls^ 
wie  eine  Form  von  Phthise  bekommen,  die  sowohl  therapeatiseh  vie 
anatomisch  keine  der  Eigenschaften  des  syphilitischen  Processes  erkennen 
Usst.  Bei  anderen  ehedem  Luetischen  beginnt  eine  Krank- 
heit unter  dem  Bilde  der  Phthise,  heilt  aber  auf  combintrte 
Quecksilber-Jodbehandlnng  an  Lunge  und  Larynx  oder  inr 
am  Larynx;  ja  ich  erinnere  mich  aua  früherer  Zeit  eines  Falles,  der 
unter  dem  Bilde  der  Phthise  tödtlich  verlief  und  bei  der  Section  an  Looge 
und  Larynx  nur  exquisit  syphilitische  Veränderungen  darbot  Neben  diettr 
einen  Auffassung  scheint  mir  fflr  eine  grosse  Gruppe  von  Fällen  noeb  eine 
andere  berechtigt,  die  etwa  so  lautet:  Bei  alter,  meist  weit  aurOckliegea- 
der  Lues  entwickelt  sich  Lungenphthise  mit  frühzeitiger  tiefer  UlceratioB 
an  der  hinteren  Wand  des  Kehlkopfes,  bisweilen  auch  am  Kehldeckel. 
Frflhzeitiges  Eingreifen  mit  Quecksilber  und  Jod  heilt  noch  beides,  Laryni 
und  Lunge,  vollkommen.  Später  tritt  der  eigentlich  tuberculöse  Proeea 
hinzu,  und  zwar  Mher  in  der  Lunge,  als  im  Kehlkopfe.  Hierdurch  oder 
sonstwie  verliert  die  Lungenerkrankung  die  Heilbarkeit  durch  Antiluetiea, 
die  des  Kehlkopfes  behält  sie  noch.  -—  In  einem  noch  späteren  Zeitrau 
verliert  auch  die  Kehlkopferkrankuiig  ihre  Heilbarkeit  durch  Jod  and 
Quecksilber,  aber  sie  bleibt  doch  fflr  die  Behandlung  tubercul^ser  Ge- 
schwüre immer  noch  ein  günstigeres  Heilobject,  als  sie  ohne  jenen  Ineti* 
sehen  Ursprung  wäre.  Sie  folgt  dem  Satze:  „Die  letzten  Ausläufer  der 
Syphilis  weichen  der  örtlichen  Behandlung.* 

München  im  August  1881. 


4. 

Einige  ungewöhnliche  Fälle  von  RheumatismuB  articu- 
lorum  acutus  mit  therapeutischen  Bemerkungen. 

Voa 

Dr.  August  Schreiber, 

Ant  am  deatMhan  Hospital  ni  Lonioa. 

In  Lancet,  May  28.  1881,  finden  sich  von  Handfield  Jones  meh- 
rere Fälle  von  anomalem  OelenkrheumatismuB  verzeichnet,  die  wesentlkk 
vom  typischen  Verlauf  des  Oelenkrheumatismus  abwichen  und  sieh  beson- 
ders durch  geringes  Auftreten  der  Gelenksaffection,  bedeutende  Delirien, 
Hyperpyrexie  und  Lungenödem  auszeichneten;  es  mag  vielleicht  nickt 
unnötlüg  sein,  dieselben  kurz  hier  mitzutheilen. 

1.  Ein  13  jähr.  Knabe,  am  7.  Dec  mit  Oliederschmerzen  und  Seiten- 
stechen erkrankt,  wurde  am  17.  Dec.  1880  ins  Maryhospital  aufgenomraea, 
zeigte  Schwellung  der  Hände  und  Fflsse,  schwächlichen  Körperban,  be- 
trächtlich vergrösserte  Herzdämpfung  und  pericardiales  Reiben,  rauhes 
Athmen  mit  Rasselgeräuschen.    Milz  nicht  vergrössert,  nach  einigen  Tagen 
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heftige  Delirien;  anf  5  Onn.  Natr.  aal.  dstflndlich  treten  ziemlich  heftige 
Diarrhden  ein,  doeh  berahigt  sieh  Pat.,  die  Temperaturen  steigen  jedoch 
rasch  wieder  an  bis  104,5  F..  Die  Diarrhöen  erheischen  mehrfache  Opinm- 
klystiere;  am  28.  zeigt  sich  ein  fleckig-streifiges,  leicht  papalöses  Exan- 
them von  morbilloidem  Charakter.  Das  pericardiale  Reiben  geht  bei  fort- 
währender localer  Eisapplication  znrflck,  doch  tritt  Dämpfung  des  Unter- 
lappens anf  nnd  die  Temperatnr  erreicht  am  29.  Dec.  wieder  105,6,  worauf 
zwei  kalte  Bäder  ordinirt  werden,  die  einen  wesentlichen  Erfolg  haben. 
Abfall  der  Temperatur  bis  97,  Puls  110,  auch  der  Lufteintritt  in  den  Unter- 
lappen  wieder  besser;  auch  am  1.  Januar  wurden  mehrere  Bäder  ordinirt,. 
auf  die  Pat.  besser  schläft.  Am  7.  Jan.  wieder  neues  Auftreten  der  Ge- 
lenkaffection  und  am  9.  wieder  von  Neuem  grosse  Ruhelosigkeit,  Diar- 
rhöen, Sudamina  am  Rumpf.  Doch  treten  die  Erscheinungen  unter  Digi- 
talis- und  Opiumbehandlung  allmählich  zurttck,  ein  grosser  Decubitus  heilt 
rasch,  allmähliche  Wiedergenesnng. 

2.  35  jähr.  Arbeiter,  seit  7  Wochen  unwohl,  vor  5  Wochen  mit  hef- 
tigen Gelenkschmerzen  (9 die  ihn  £ut  wahnsinnig  machten")  erkrankt,  be- 
merkt seit  etwa  1  Monat  Oedem  der  Beine  und  des  Leibes,  Athembeschwer- 
den.  Bei  der  Aufiaahme  am  29.  Decbr.  1880  beträchtliche  Oppression, 
sonorer  Brustschall,  doch  etwas  mangelhafter  Lnfteintritt  in  die  Lungen 
in  den  unteren  Theilen,  schwache  Herzaction,  Herzdämpfung  vergrössert. 
Puls  108,  Sehnenhflpfen.  Das  Fieber  schwankte  bis  gegen  Ende  Januar 
1S81  meist  zwischen  99 — 100,  selten  höher.  Delirien  bestanden  trotz  Brom- 
kali und  Digitalis  längere  Zeit  fort  und  traten  erst  allmählich  zurflck; 
auch  die  Erscheinungen  von  Seiten  der  Lungen  und  des  Herzens  und  die 
Oedeme  verschwanden  Ende  Januar,  doch  erfolgte  am  2.  Febr.  ein  Recidiv 
der  Gelenkaffection  in  Händen  und  linker  Schulter  nnd  wurden  die  Herz- 
töne von  Neuem  etwas  unrein,  doch  trat  völlige  Reoonvalescenz  ein. 

3.  A.  D.,  ein  19  jähriger  Porter ^  hatte  schon  vor  8  Jahren  rheumati- 
sches Fieber  überstanden  und  erkrankte  3  Wochen  vor  seiner  Aufnahme 
(30.  Sept.)  mit  Frost,  Seh  weiss  etc.,  wozu  sich  erst  am  29.  heftige  Ge- 
lenkschmerzen gesellten.  Es  waren  beide  Knie-  nnd  Handgelenke  befallen, 
Puls  120,  weich,  systolisches  Geräusch  zu  hören.  Urin  eiweissfrei,  trotz  • 
Salicylmedication  keine  wesentliche  Besserung,  das  Fieber  bleibt  hoch 
(meist  etwa  105<^),  sehr  heftige  Gelenkschmerzen  in  Schultern,  Elnien  und 
Haften  und  lautes  systolisches  Geräusch  am  Herzen.  Am  5.  Oct.  mehrfach 
Nasenbluten,  profuser  Schweiss,  Auftreten  eines  ausgedehnten  morbiiloiden 
Exanthems  und  Uebergang  in  Sudamina.  Am  7.  stieg  die  Temperatur  bis 
105,4,  die  Gelenkerkrankung  wenig  mehr  hervortretend.  Kalte  Einwiek- 
long,  worauf  Patient  wesentlich  ruhiger  wurde ;  am  nächsten  Tage  mehrere 
protrahirte  Bäder  von  80^  und  mit  Eis  dann  beträchtlich  abgekflhlt,  die 
Temperatur,  die  zuerst  rasch  wieder  anstieg,  ftlllt  hierauf  sehr  rasch  von 
104,2  auf  97,4,  trotzdem  wieder  von  Neuem  sehr  ruhelos;  am  nächsten 
Tag  blieb  Patient  etwas  cyanotisch  und  starb  am  10.  Oct.  Die  Seotion 
ergab  etwa  3  Unzen  blutigen  Serums  in  beiden  Pleurahöhlen,  die  hinteren 
Lnngenpartien  im  Zustand  brauner  Induration;  im  Pericard  etwa  1  Unze 
trüben  Serums,  alte  Verdickungen  an  der  Mitralklappe  und  snbendocar- 
diale  Hämorrhagien.  Die  Aortaklappen  verdickt  und  schlussunfilhig  — 
Cor  bovinum. 
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Eb  läset  sich  nicht  leugnen,  daas  diese  Fälle  manches  Interesse  bieten; 
besonders  mnss  das  Zurücktreten  und  spätere  Wiederauftreten  der  Gelenk- 
affection  im  2.  Fall  auffallen  und  hebt  deshalb  Jones  heryor,  wie  ver- 
dächtig  stets  ein  Zurücktreten  der  Gelenksaffection  ohne  gleichceitige  Bes- 
serung der  allgemeinen  Symptome. 

Von  den  weiteren  Symptomen  ist  das  morbillenartige  Exanthem  her- 
vorzuheben, das  in  Rücksicht  auf  Form  und  Dauer  wohl  als  kieselartiger 
Ausschlag  bezeichnet  werden  muss.  Senator  i)  gibt  an,  dass  das  Vor- 
kommen von  Purpura  haem.  wohl  zum  grössten  Theil  nicht  auf  die  wihre 
Rheumarthritis  zu  beziehen  sei,  und  führe  ich  deshalb  den  unten  stehenden 
Fall  von  Gelenkrheumatismus  mit  Endocarditis,  Purpura,  RetinitiB  apo- 
plectica  an. 

Was  uns  an  den  oben  stehenden  Fällen  jedoch  am  meisten  intereesiit^ 
ist  der  Temperaturveriauf,  die  Hyperpyrexie  und  die  dagegen  eingeleitete 
Therapie.  Die  Anwendung  der  kalten  Bäder  bei  Gelenkrhen- 
matismus  wird  wohl  noch  wenig  Vertreter  finden  und  liUst  sich  wohl 
im  3.  Fall  eine  Beschleunigung  des  Collapses  durch  dieselben  nicht  leug- 
nen, doch  hält  Jones  den  allgemeinen  Effect  derselben  für  entschieden 
wohlthätig  (in  Bezug  auf  genauere  Angabe  des  Einflusses  der  Bäder  mos 
ich  auf  die  Originalmittheilung  verweisen). 

Mit  Anschluss  an  diese  von  Jones  mitgetheilten  Fälle  von  ungewöhn- 
lichem Verlauf  der  Polyarthritis  rheum.  ac.  möchte  ich  einige  Fälle  von 
in  anderer  Beziehung  wesentlich  vom  Typus  des  Erankheitsbildes  abwa- 
chenden Rheumatismen  mittheilen,  von  denen  der  eine  (2)  einen  im  W^ 
sentlichen  typhusartigen  Verlauf  darbot,  während  in  ersterem  Nierenem- 
bolien  als  der  vorstechende  pathologische  Befund  sich  zeigten. 

i.  Rheumatismus  acutus,  Endocarditis,  NierenemboHe^  Reünitis  apo- 
plectica. 

Peter  C,  Musiker,  18  Jahre  alt,  aus  der  Pfalz,  war  vor  Kurzem  mit 
Fieber,  Mattigkeit  und  Oelenkschmerzen  erkrankt;  am  25.  April  ins  Ho- 
spital aufgenommen,  zeigten  sich  beide  Handgelenke  und  ein  Fussgelenk 
.befallen,  hohes  Fieber,  zeitweise  gestörtes  Sensorium,  systolisches  Ge- 
räusch am  Herzen,  sehr  schwer  gestörtes  Allgemeinbefinden.  Der  Zustand 
wurde  rasch  schlimmer,  die  Herzaction  unregelmässig;  es  trat  eine  aos- 
gedehnte  kleinfleckige  Purpura  über  den  ganzen  Körper  zerstreut  anf^ 
Sehstörungen  fanden  in  ausgedehnter  Retinitis  apoplectica  und  Glaskörper- 
blutungen  ihre  Erklärung;  der  Kranke  verfiel  rasch  und  starb  am  29. 
April;  es  fand  sich  frische  Endocarditip  mit  starken  Auflagerungen  an 
der  Mitralklappe,  in  beiden  Nieren  grosse  gelbliche,  nekrotisch-emboliacbe 
Keile  von  blutrothem  Saum  umgeben  und  Hessen  sich  an  mehreren  Stellen 
deutlich  die  Emboli  in  der  Nierenarterie  nachweisen.  Das  Handgelenk 
bot  ein  schönes  Beispiel  frischer  Erkrankung  dar,  indem  die  Synovialis 
geschwellt,  kleine  stark  injicirte  Zöttchen  zeigte,  während  die  Synoria 
nur  wenig  vermehrt,  der  Knorpel  völlig  intact  war. 

2.  Rheumatismus  mit  typhusartigem  Verlaufs  anscheinend  fehlender 
Gelenkaffection. 


1)  Y.  Ziemssen^s  Handbuch.  Bd.  XHI,  1. 
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Fr.  Seh.,  24  Jahre  alt,  Zuckerbäcker  ans  Hessen,  am  29.  September  ins 
deutsche  Hospital  dahier  aufgenommen,  soll  nach  Angabe  des  Bruders  vor 
3  Wochen  an  heftigen  Gelenkschmerzen,  besonders  in  den  Knien,  ge- 
litten haben ;  am  25.  September  erkrankte  er  mit  heftigen  Kreuzschmerzen, 
Kopfschmerzen,  Fieber;  bei  der  Aufnahme  zeigte  sich  die  Zunge  trocken, 
Lungenbefund  nicht  abnorm,  Herztöne  etwas  rauh,  aber  kein  deutliches 
Geräusch;  die  Nierengegend  war  auf  Druck  schmerzhaft  und  enthielt 
der  dunkelbraun  sedimentirende  Harn  viel  Blut.  Der  Ausdruck  des  Fat. 
war  der  eines  Typhösen,  das  Sensorium  jedoch  nicht  wesentlich  gestört. 
Im  Verlauf  musste  die  mehr  ui\jl  mehr  hervortretende  meteoristische 
Auftreibung  des  Leibes,  die  trockene  Zunge,  das  zwischen  102 — 103,4 
sich  bewegende  Fieber,  die  grosse  Prostration  und  zeitweises  Nasenbluten 
den  Verdacht  auf  typhöse  Natur  des  Krankheitsbildes  noch  mehr  bestär- 
ken; es  fehlten  allerdings  die  Diarrhöen;  auch  war  die  Milz  nicht  deut- 
lich vergrössert  und  liess  sich  von  einem  Exanthem  ausser  einer  in  den 
ersten  Tagen  aufgetretenen  Urticaria  an  der  Wange  nichts  constatiren. 
Das  Sediment  im  Urin  nahm  ab,  der  Allgemeinzustand  des  Kranken  er- 
forderte jedoch  mehrmals  den  Catheterismns,  das  Sensorium  des  Kranken 
blieb  ziemlich  klar,  der  Puls  ziemlich  kräftig,  110  — 124.  Das  Fieber 
zeigte  auf  Chinin  gute  Remissionen,  der  Blutgehalt  des  Urins  nahm  ab, 
trotzdem  trat  keine  Besserung  des  Allgemeinzustandes  ein ;  hochgradige 
Schwäche  in  allen  Gliedern  bei  meist  ziemlich  profusem  Schweiss  bestand 
fort,  ebenso  der  Meteorismus.  Anfang  October  wurden  heftige  Schmerzen 
im  Arm  (Schulter  l.)  geklagt,  die  sich  in  den  nächsten  Tagen  vermehrten, 
der  Puls  wurde  schwächer,  trotz  aller  Reizmittel  collabirte  Patient  zu- 
sehends, es  traten  noch  Respirationsbesch werden ,  Husten  mit  spärlich 
blntig  tingirtem  Auswurf  auf;  am  18.  October  starb  Patient  in  zuneh- 
mendem Collaps.  Der  Sectionsbefund  ergab  beide  Pleurahöhlen  frei. 
In  beiden  Oberlappen  fanden  sich  einzelne  kleine,  zerstreute  Abscesschen 
bis  Haselnussgrösse,  die  Lungen  im  Uebrigen  blutreich  und  etwas  ödematös. 
Das  Herz  anscheinend  frei,  nur  an  der  Mitralis  einige  kleine  fibrinöse 
Auflagerungen  an  den  Sehnenfäden.  Der  Herzmuskel  derb.  Die  Milz 
wenig  vergrössert,  nicht  abnorm.  Die  Mesenterialdrttsen  leicht  vergrös- 
sert, die  Darmschleimhaut  jedoch  völlig  frei  von  Geschwüren.  Beide  Nieren 
zeigen  sich  beträchtlich  vergrössert  und  von  massenhaften  kleinen  Abscess- 
chen (bis  erbsengross)  durchsetzt,  die  an  der  Oberfläche  sich  als  gelb- 
lichweisse  Hervorragungen,  auf  dem  Durchschnitt  als  streifige,  über  Py- 
ramiden- und  Rindensubstanz  zerstreute,  meist  von  rothem  Hof  umgebene 
Stellen  markiren;  zahlreiche  Apoplexien  in  der  Schleimhaut  des  Nieren- 
beckens. 

Im  linken  Kniegelenk  zeigt  sich  ein  beträchtlicher  synovialer  Erguss, 
die  Synovialis  deutlich  geschwellt,  fein  granulös  und  injicirt.  Unter  dem 
linken  Deltoides  ein  ziemlich  ausgebreiteter,  dicken  gelben  Eiter  entleerender 
Abscess,  der  dicht  über  dem  Schultergelenk,  dennoch  mit  letzterem  in 
keiner  Beziehung  steht.  —  Keine  krankhaften  Veränderungen  an  Prostata, 
Blase  u.  s.  w. 

Der  Verlauf  beider  Fälle  bietet  manches  Abweichende.  Im  ersten 
Fall  konnte  der  Beginn  mit  Gelenkschmerzen,  das  Auftreten  der  emboli- 
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sehen  ErBeheimmgen,  Parpora  haem.,  Retinitis  apopleetica  keinen  Zweifel 
Aber  die  Natnr  der  Krankheit  bestehen  lassen.  Bei  der  Seotion  hatte 
man  Gelegenheit,  den  frischen  Gelenksprocess  und  die  Nierenembolie  be- 
sonders zu  verfolgen.  Der  zweite  Fall  dagegen  schien  anschMBoid  mit 
Nierenblutnng  ohne  Gelenka£feotion  za  beginnen  nnd  der  Verlauf  miuste 
mehrfach  an  die  sog.  renale  Form  des  Typhus  denken  lassen.  Erst  die 
Obdnotion  im  Znsammenhalt  mit  den  anamnestisehen  Angaben  mnsste  den 
Fall  als  Rhenmatismns  acutus  aufdecken,  und  lasse  ich  dahingesteUt,  ob 
eine  Ton  Anfang  an  eingeleitete  Behandlung  mit  salicylsaurem  Natcoa  den 
Verlauf  wesentlich  anders  gestaltet  häUe.  In  dem  folgenden  Fall  gUnbe 
ich  allerdings,  dass  die  fortgesetzte  Salicylbehandlui^  nickt  unwesentlick 
zum  günstigen  Ausgang  beigetragen. 

3.  Rheumatismus  cumtus  mit  schwerer  PerioorätUs,  Pleuritis,   Hei- 
lung  unter  Saiiculbehandhmg. 

Daniel  F.,  17  Jahre,  Stockmaoher,  von  L.,  war  vor  2  Wochen  mit 
Schmerzen  in  beiden  Knien  erkrankt;  seit  einer  Woche  waren  Schrnmea 
in  Leib  und  Seite  hinzugetreten.  Der  bei  der  Aufnahme  am  8.  September 
sich  darbietende  Status  bot  Grund  zu  beträchtlicher  Sorge:  Blasses,  elendes 
Aussehen,  SchweisS)  frequenter,  leicht  unregelmässiger  Puls.  Im  Bereidi 
beider  Unteriappen  Dämpfung,  Herzdämpfung  entschieden  yei^grössert, 
lautes  pericardiales  Reiben,  keine  nachweisbare  Gelenkaffection  (analog 
den  Fällen  von  Jones).  Fieber  bis  102,1.  Auf  Eis  looal,  Natr.  saL  6,0 
pro  die,  Brandy  etc.  verändert  sich  der  Zustand  nur  wenig,  das  pen* 
cardiale  Beiben  besteht  fort,  doch  bleibt  der  Puls  auffallend  gut  und 
kräftig  im  Vergleich  zu  dem  schwachen  Zustand  des  Kranken.  Am  13. 
October  stellen  sich  wieder  Schmerzen  in  den  Schaltern  ein.  Die  Däm- 
pfung beiderseits  hinten  steigt  an,  das  pericardiale  Beiben  wieder  eeofm 
stark  zu  hören,  die  Temperatur  100  — 101.  Von  einer  Pnnction  der 
Pleuraergüsse  wird  abgesehen,  da  der  Fall  ein  hoffnungsloser  zu  sein 
scheint,  Patient  bei  der  geringsten  Bewegung  sofort  Atbemnoth  bekommt; 
mit  Natr.  sal.  (jetzt  4,0)  täglich  wird  fortgesetzt,  da  Patient  immer  zeit- 
weise noch  Gelenksdimerzen  klagt;  allmählich  nimmt  die  pericardiale  Däm- 
pfung ab,  das  pericardiale  Schaben  wird  schwächer  und  schwächer,  ds» 
Allgemeinbefinden  bessert  sich  zusehends;  Anfang  October  kann  Patient 
etwas  aufstehen  und  wird  die  bis  dahin  beibehaltene  Salicylmedicatioa 
ausgesetzt  und  von  nun  ab  Mixtura  Chin.  ferr.  ordinirt  Am  24.  0ct<^K7 
sind  die  Herztöne  völlig  rein,  auch  nicht  die  Spur  eines  pericardialen  Ge- 
räusches zu  hören,  auch  das  Pleuraexsudat  hat  sich  fast  ganz  reaorbiit 
Am  9.  November  wird  Patient  entlassen.  Als  nebensächlich  mag  nod 
erwähnt  werden,  dass  Patient  gegen  Mitte  October  um  Einleitung  einer 
Bandwurmcnr  bat,  da  er  schon  lang  an  diesem  Parasiten  litt  nnd  mit  ein- 
tretender  Besserung  jedoch  wieder  mehr  Beschwerden  fflhlte.  Auf  3  5 
Extr.  filic.  ging  die  Tänia  (ohne  Kopf)  ab,  war  also  durch  die  fortwäh- 
rende Salicylnatronmedication  nicht  wesentlich  bdästigt  worden.  —  Ob- 
gleich Patient  im  Verlauf  des  November  mit  einem  Becidiv  der  Pericar* 
ditis  und  Pleuritis  wieder  ins  Spital  zurückkehrte,  glaube  ich  doch  den 
Fall,  da  er  auch  dann  unter  Salicylbehandlung  wieder  sehr  rasch  gfinstig 
verlief,  als  Beispiel  anführen  zu  sollen,  wie  auch  ohne  wesentliche  Gelenk- 
affection allein  gegen  die  bestehenden  Complicationen,  die  ja  der  gleichen 
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Sehädliohkeit  wohl  ihre  EntstehiiDg  Terdanken,  mit  Salieyi  Torzagehea^ 
und  sind  die  FäUe  (wie  die  tod  Jones)  jedenfalls  enorm  selten,  in  denen 
Salieylnatron  absolut  nioht  ertragen  wird  oder  wirknngslos  ist,  da  ieh 
zafalreidie  F&lle  anführen  könnte,  wo  wegen  Ueberganges  zu  chronischen 
Oelenksprocessen  u.  s.  w.  die  Salioylmedioation  wochen-^  monatelang  ohne 
Nachtheil  fortgesetst  wnrde.  In  vielen  Fällen  bleibt  die  Wirkung  Ton 
Magen  aus  allerdings  immerhin  eine  unvollkommene  und  bleibt  noch  ab- 
lawarten,  in  wieweit  in  solchen  Fällen  locale  Anwendung  von  Carbol- 
injectionen  u.  s.  w.  berechtigt  und  angeieigt  Bei  nach  acutem  Rheuma- 
tismus zurückbleibenden  Qelenksschwellungen  habe  ich  diese  kleinen  (von 
Senator  als  gflnstig  wirkend  hervorgehobenen)  2proo.  CarboUnjectionen 
in  die  Umgebung  der  Gelenke  an  Zehen  und  Fingern  erst  kflrzlich  wieder 
mit  bestem  Erfolge  ausgeführt;  man  darf  nur  kein  zu  empfindliches  In- 
dividuum hierfür  wählen ,  da  die  Injectionen  jedenfalls  schmerzhaft  sind, 
wenn  sie  auch  die  dumpfen  Oelenkschmerzen  uemlich  rasch  zu  beseitigen 
scheinen. 

Zur  Statistik  der  Ajasspttlung  grösserer  Qelenke  bei  chron. 
RheumatismuSy  wenn  derselbe  besonders  auf  ein  bestimmtes  Gelenk  loca* 
lisirt,  möchte  ich  folgenden  Fall  anführen: 

4.  Henry  S.,  42  Jahre,  Butler,  schon  vor  11  Jahren  wegen  Rheu- 
matismus im  Hospital  gewesen,  bemerkt  seit  8  Tagen  Schmerz  und  Schwel- 
lung an  den  Fussgelenken.  Bei  der  Aufnahme  am  12.  Februar  zeigt  sich 
graciler  Körperbau;  Herz-  und  Lungenbefund  normal;  leichtes  Oedem  um 
die  Fussgelenkgegend,  Urin  stark  eiweisshaltig  (alte  Gonorrhoe).  Salicyl- 
medication  bleibt  ohne  Erfolg;  vielmehr  werden  nach  einigen  Tagen  auch 
Knie-  und  Hfiflgelenk  und  am  17.  Februar  die  Armgelenke  befallen.  Auf 
Pilocarpin  erfolgt  zwar  starker  Schweiss,  aber  keine  wesentliche  Besse- 
rung der  Gelenkschmerzen.  Am  27.  Februar  tritt  eine  heftige  Conjunc- 
tivitis mit  starker  Giliarreizung  auf,  trotz  Tinct.  Colchici  etc.  nehmen  die 
Schmerzen  im  linken  Knie  nicht  ab  und,  während  die  übrigen  Gelenk- 
scbwellungen  sich  alhnählich  znrückbilden,  bleibt  dieses  Gelenk  schmerz- 
haft und  geschwellt  und  werden,  da  alle  erdenklichen  Mittel  erfolglos,  am 
12.  März  durch  Function  etwa  80  Grm.  trüber,  dicker  Flüssigkeit  entleert, 
worauf  das  Gelenk  mit  3proc.  Carbollösung  mehrfach  ausgespült  wird;  im 
Anfang  fühlt  sich  Patie'nt  besser.  Nachts  treten  jedoch  so  heftige  Sohmerzen 
auf,  dass  Patient  geradezu  schreit,  und  einige  Morphiuminjectionen  nöthig 
werden;  erst  am  3.  Tage  lassen  die  Schmerzen  nach  und  das  (}elenk  wird 
in  Kurzem  völlig  frei  von  Schmerz,  auch  bei  den  Bewegungen,  die  in  keiner 
Weise  behindert  sind  und,  obgleich  im  weiteren  Verlauf  noch  zeitweise 
Affectionen  in  Hand-  und  Zehengelenken  auftreten,  bleibt  das  Knie  völlig 
frei.  Eine  am  20.  Februar  aufgetretene  Unterlappenpneumonie  wird  gut 
überstanden;  am  31.  März  steht  Patient  zum  ersten  Mal  auf.  Mitte  April 
erfolgt  noch  ein  Recidiv  in  den  Fussgelenken,  das  sich  aber  von  selbst 
verliert,  das  Knie  bleibt  schmerzlos  und  gut  beweglich.  Bei  seiner  Ent- 
lassung am  13.  Mai  ist  auch  nicht  das  geringste  Exsudat  im  Knie  mehr 
nachzuweisen.  Nach  einem  Monat  kehrt  Patient  wesentlich  gestärkt  von 
einem  Landaufenthalt  zurück  und  gibt  an,  auch  bei  längeren  Gängen  durch 
das  Knie  in  keiner  Weise  mehr  behindert  zu  sein. 

Es  sind  solche  Fälle,  in  denen  der  Process  in  einem  Gelenk  chro- 
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nisch  wird  und  allmählich  zn  einer  anderen  Form  der  Gelenkentsflsdimg 
sich  ausbildet  and  zn  Tamor  albas,  ja  Caries  fbhrt,  durchaus  nicht  ao 
selten  y  als  man  nach  den  spärlichen  Literaturangaben  hierüber  gUnbeo 
könnte,  man  hat  eben  nur  selten  Gelegenheit  dieselben  von  Anfang  bis 
zu  Ende  zu  verfolgen.  Als  Beispiele  mögen  nur  folgende  Fälle  hier  Platz 
finden. 

ö.  Gonitis  fungosa  am  acutem  Gelenkrheumaiismus  entstanden. 

Wilhelm  B.,  24  Jahre,  Zuckerarbeiter,  ist  vor  einigen  Tagen  mt 
Hals-  und  Gelenkschmerzen  erkrankt.  Bei  der  Aufnahme  am  30.  Mii 
1881  Fieber  99 — 101,  mattes,  blasses  Aussehen,  Schmerzen  undSehwel- 
lung  in  beiden  Handgelenken  und  Knien,  ebenso  mehreren  Metacarpal- 
gelenken.  Herz-  und  Lungenbefund  normal.  Bei  Natr.  sal.  3  I  pro  die 
verloren  sich  die  Gelenkaffectionen  rasch,  mit  Ausnahme  der  Gonitis^  die 
fortbestand  und  trotz  Watteeinhttllungen,  Carbolumschlägen  allmäfalieh  so 
einer  beträchtlichen  Schwellung  und  Auftreibung  der  Bursa  ext.  ftlhrte; 
eine  Probepunction  ergab  trübe  Synovia;  Schmerzen  und  Exsudat  tnten 
allmählich  zurück,  die  Schwellung  wurde  eine  härtere,  gleichmässige  lud 
mehr  und  mehr  bildete  sich  eine  fungöse  Gonitis  mit  Tumor  albus  tos. 
Leider  konnte  eine  mehrfach  beabsichtigte  Ausspülung  des  Gelenks  wegen 
nicht  ganz  tadellosen  Zustandes  des  Dieulafoy'schen  Apparates  nicht  w 
richtigen  Zeit  ausgeführt  werden;  in  Wochen  lang  applicirtem  Gypsver* 
band  wurde  das  Gelenk  zwar  allmählich  wenig  schmerzhaft,  aber  steif 
und  blieb  geschwellt  (Umfang  gegen  links  um  3  Cm.  vermehrt);  die  ictirefl 
Bewegungen  nach  5  Wochen  noch  sehr  unvollkommen.  Um  das  Knie  so 
strecken,  benutzt  Patient  das  andere  Bein  mit;  auch  die  Beugung  «ctir 
nur  bis  zu  einem  Winkel  von  etwa  130<^  möglich;  bei  stärkerer  passiver 
Beugung  starke  Schmerzen  und  Krachen  im  Gelenk.  Im  Allgemeinen  klagt 
Patient  weniger  über  Schmerz  und  Steifigkeit,  als  über  das  Gefühl  maogel- 
hafter  Sicherheit  beim  Gang.  Nach  etwa  2  Monaten  erfolgt  die  Eot- 
lassung  im  Gypsverband  mit  der  Wahrscheinlichkeit  einer  bleibenden  An- 
kylose.   Alle  anderen  Gelenke  waren  bei  der  Entlassung  normal. 

6.  Karoline  Seh.,  42  Jahre,  Dienstmädchen,  am  17.  Juni  aufgenom- 
men, war  vor  6  Wochen  an  Gelenkrheumatismus  erkrankt  mit  hauptsich- 
liebem  Befallensein  der  Handgelenke,  Schultern  und  Kniegelenke,  Fieber 
99 — 100,  und  erhielt  schon  im  Anfang  Natr.  sal.  Aus  den  bei  der  Aufnahne 
befallenen  Handgelenken  verschwanden  die  Schmerzen  rasch,  die  steifes 
Finger  wurden  beweglicher,  das  rechte  Kniegelenk  blieb  jedoch  schmen- 
haft  und  geschwellt;  mehr  und  mehr  bildete  sich  trotz  aller  localenAp- 
plicationen  das  Bild  einer  fungösen  Kniegelenksentzündung  aus,  die  Be 
weglichkeit  des  ganzen  Beines  wird  im  Verlauf  des  Herbstes  eine  bessere^ 
doch  ist  noch  im  November  ein  Gypsverband  nöthig  und  eine  totale  Aus- 
heilung des  Processes  noch  durchaus  nicht  abzusehen. 

7.  Rheumatismus  artic,  acutus,  —  Gonitis  purulenta,  —  Caries  genu. 
—  Amputatio  femoris. 

Karl  K.,  51  Jahre,  Gerber,  am  28.  März  aufgenommen,  gab  an, 
früher  stets  gesund,  im  vergangenen  Herbst  an  Gelenkrheumatismus  er- 
krankt zu  sein ,  der  besonders  Arme  und  Kniee  befiel  und,  während  die 
Afl^ection  aus  den  Armen  auf  Salicyl  rasch  wich,  sich  auf  das  Knie  lo- 
calisirte,  das  besonders  gegen  Weihnachten  stark  geschwellt  und  sehr 
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schmenhaft  war  and  auf  Jod  sich  nur  yorflbergebender  Weise  besserte. 
Die  zunehmenden  Schmerzen  nOthigen  -Patient  snm  Eintritt  ins  Hospital, 
woselbst  sich  grosse  Schmerzhafikigkeit  im  rechten  Knie,  flüssiger  Ergoss 
and  bald  eine  mehr  und  mehr  auftretende  Härte  in  der  Fossa  popl.  con* 
statiren  liess.  Nachdem  locale  Umschläge ,  Fixation ,  Natr.  sal.  n.  s.  w. 
lungere  Zeit  ohne  Erfolg  angewandt,  wird,  obgleich  mehr  and  mehr  ein 
schon  vorbereiteter  Darchbrach  in  die  Fossa  popl.  sich  constatiren  lAsst, 
doch  noch  ein  Versnch  mit  der  Qelenksansspfliang  (2  V)  proo.  Oarboüösang) 
vorgenonunen,  aaf  die  aach  anfangs  Schmerzen  and  Beschwerden  zarflck- 
treten;  aber  die  Schwellung  an  der  inneren  Seite  der  Fossa  popl.  nimmt 
trotzdem  zu  und  muss  wegen  drohendem  Durchbrach  bald  incidirt  werden, 
vorauf  sich  viel  dflnner  Eiter  entleert  und  eine  deutliche  Commnnication 
mit  dem  Knie  nachweisen  lässt,  indem  auch  die  eingeführte  Sonde  auf 
rauhen  Knochen  fährt.  Da  bei  dem  Alter  und  der  Spitzenaifection  des 
Patienten  eine  Resection  nicht  mehr  in  Frage  kommt,  wird  die  Amputation 
als  einzige  Aussicht  zur  Heilung  vorgeschlagen  und  am  9.  Juli  unter 
Lister'schen  Cautelen  ausgeführt.  Das  Gelenk  zeigte  sich  total  cariös, 
der  Knorpel  in  grösster  Ausdehnung  zerstört  —  die  Heilung  der  Ampu- 
tationswunde erfolgte  tadellos;  am  1.  September  wurde  Patient  entlassen 
mit  nur  minimaler  granulirender  Stelle  an  dem  guten  Amputationsstumpf. 

Ich  habe  diese  Fälle  angeführt,  um  zu  zeigen,  dass  eben  ein  lieber- 
gang  der  acuten  rheumatischen  Gelenkserkrankung  in  schwerere  Gelenks- 
affectionen  durchaus  nicht  so  selten  ist;  es  besteht  ein  Uebergang  des 
acuten  Gelenkrheumatismus  in  die  chronischen  Formen ;  die  Fälle,  in  denen 
nach  Gelenkrhenmatismus  z.  B.  knollige  Verdickungen  der  Fingergelenke 
trotz  fortwährender  Salicylmedication  zurückbleiben,  wie  ich  deren  gegen- 
wärtigeinige in  Behandlung  habe,  sind  durchaus  nicht  sehr  selten  und  es 
lässt  sich  zwischen  acutem  Gelenkrheumatismus  and  den  chronischen  For- 
men ebensowenig  eine  Grenze  ziehen,  als  zwischen  Rheumarthritis  chronica 
und  Arthritis  deformans. 

5. 

Ein  Fall  von  complioirtem  Herzfehler,  Hemisystolie  — 

Gruralvenenton. 

Von 

*I>r.  H.  Bippe, 

AasUtont  an  der  med.  Kliaik  xa  Leipzig. 

Carl  Schmidt,  39  Jahre,  Schneider. 

Anamnese:  Als  Kind  kränklich,  dann  leidlich  gesund.  Im  Jahre 
1871  zum  ersten  Male  Gelenkrheumatismus.  15  Wochen  lang  bettlägerig, 
dann  angeblich  vollkommen  genesen,  keine  Nachwirkungen,  speciell  keine 
auf  ein  Herzleiden  zu  beziehenden  Beschwerden.  Im  Winter  1879 — 80 
von  Neaem  heftiger  Gelenkrheumatismus  und  zugleich  im  Beginne  des- 
selben starkes  Herzklopfen,  Beengungen  auf  der  Brust.  Nach  23  Wo- 
chen langem  Krankenlager  leidlich  wiederhergestellt,  bei  ruhiger  Lebens- 
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weise  keine  Beschwerden.  Seit  Weihnachten  1880  hflafi^eres  HenUopfeii, 
Enrzathmigkeit  Gegen  Ende  April  1881  Idchtes  Anschwellen  der  Rnö- 
ehel.  Vorübergehende  Bessernng.  Anfang  Jnni  heftige  Athembeschwer- 
den,  Herzklopfen,  schneller  wachsende  Oedeme. 

22.  Juni  1881  Aufnahme  in  die  medidnische  Klinik. 

Damaliger  Statnspraesens:  Kleiner  Mensch  von  gracilem  Knochen- 
baUy  blasser,  von  zahlreichen  erweiterten  Venen  dnrchasogener  Hant,  ge- 
ringem Fettpolster  und  dttrftiger  Mnscnlatnr.  Lebhafte  Klagen  Aber  Kiirs- 
aüimigkeit,  Herzklopfen^  häufigen  quälenden  Hnsten  —  Gesicht  gednnseo, 
blass,  massig  cyanotisch.  Hals  kurz,  sehr  stark ,  Venen  erweitert  Ci* 
rotiden  ziemlich  kräftig  palsirend,  Töne  beide  rein  zn  hören. 

Thorax  kurz,  breit ,  sehr  starr.  Lungen  massig  emphysematßs, 
starke  allgemeine  Bronchitis,  beiderseits  geringer  Hydrothorax. 

Herz:  Spitzenstoss  diffns,  undeutlich,  im  5.  Interoostainum ,  etwa 
in  der  Mammillarlinie ;  darüber  im  4.  Intercostalraum ,  ebenso  wie  im 
Epigastrium,  ziemlich  starke  verbreitete  Pulsation.  —  Dämpfung  gross, 
etwa  vom  rechten  Stemalrand  bis  zur  linken  Mammillarlinie,  nach  oben 
deutlich  in  Dreiecksform  zulaufend,  deren  Spitze  neben  dem  linken  Sterml- 
rand  an  der  3.  Rippe  liegt.  —  Die  Auscultation  ergibt  an  der  Hempitse 
ein  lautes  blasendes,  systolisches  Geräusch,  einen  dumpfen  unrebien  sweitea 
Ton.  —  Aortentöne  nicht  ganz  präcise,  aber  ohne  Geräusche,  zweiter 
Pulmonalton  deutlich  accentuirt;  Aber  der  Tricuspidalia  ein  sehwachcB 
systolisches  Geräusch  —  fortgeleitet?  — . 

Puls  ausserordentlich  unregelmässig,  sowohl  in  der  Qualität  als  der 
Aufeinanderfolge  der  einzelnen  Wellen,  im  ganzen  etwas  hoch,  Ideht  oeler, 
aber  weich. 

Starker  Ascites,  Leber  und  Milz  nachweislich  vei^rOesert 

Haut  des  Rumpfes  massig  ödematös,  starkes  Oedem  der  Genitalieo 
und  unteren  Extremitäten.  Exquisiter  Stauungsharn  von  geringer  Menge. 

Etwas  leicht  blutig  geftebtes  Sputum.     Kein  Fleb^. 

Um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  will  ich  zunächst  den  weiterea 
Verlauf  kurz  skizziren.  —  Trotz  verscbiedentlicher  Anwendung  der  flblichen 
Mittel,  namentlich  der  Digitalis,  gelang  es  nicht,  die  gestörte  Herscom- 
pensation  wieder  herzustellen.  Die  verschiedenen  Diuretica  hatten  immer 
nur  vorübergehenden  Erfolg;  der  enorm  angewachsene  Ascitea  machte 
am  3.  October  1881  eine  Punction  nothwendig,  die  auch  nur  flQr  kurze  Zeit 
eine  Erleichterung  verschaffte.  Zugleich  mit  dem  Ascites  nahmen  die 
Oedeme  stetig  zu.  Patient  wurde  schwächer  und  schwächer  und  starb 
am  26.  November  1881  unter  den  Erscheinungen  des  Lungenödems.  — 
Zwischendurch  waren  in  beiden  Handgelenken  mehrere  Attacken  scfamen- 
hafter  Anschwellung  eingetreten,  die  grossen  Dosen  von  Salleylaänre 
prompt  wichen  und  auf  den  übrigen  Zustand  keinen  besonderen  Knfloss 
ausübten. 

Während  dieser  Zeit  nun  ergaben  sich  von  Seiten  des  Herzens  und 
der  grossen  Blutgeftose  bei  wiederholten  Untersuchungen  folgende  inter- 
essante Verhältnisse.  —  Am  Herzen  wurde  zunächst  neben  dem  ersten 
Geräusch  an  der  Spitze  auch  ein  diastolisches,  mehr  dumpf  polterndes 
eonstant  hörbar,  so  dass  die  Diagnose  auf  Insufficienz  der  Mitralklappen 
und  Stenose  des  linken  Ost.  venös,  gestellt  werden   musste.  —  Die  an- 
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fänglich  uDbestimmbare  UnregelmiUsigkeit  der  Herzaction  liess  l&ngsain 
nach  und  es  stellte  sich  in  exquisiter  Weise  das  PhänomeD  der  Hemi- 
syatolie  ein^  das  namentlich  mit  dem  Eintritt  einer  deutlichen  Pnlsation 
der  Halsvenen  schön  zu  beobachten  war. 

In  den  erstoi  Tagen  des  Juni  ist  bemerkt:  Herzdämpfung  breit, 
nach  rechts  etwa  fingerbreit  Aber  den  rechten  Stemalrand  reichend,  nach 
links  bis  zur  linken  Mammillarlinie.  An  der  Spitze  zwei  Geräusche,  über 
der  Tricnspidalis  ein  systolisches  Geräusch,  das  etwas  hdher,  mehr  singend 
klingt,  als  das  entsprechende  Aber  der  Mitralis*  Bei  gleichzeitiger  Aus- 
cultation  des  Herzens  und  Gontrole  des  Radialpulses  hört  man  fast  regelr 
mässig  zwei  schnell  hinter  einander  folgende  Contraotionen,  zuweilen  sogar 
noch  eine  kurze  dritte,  denen  nur  ein  Radialpuls  entspricht.  Diese  Er- 
scheinung ist  nicht  ganz  constant,  so  dass  bei  dem  Auszählen  für  eine 
oder  mehrere  Minuten  nicht  genau  die  doppelte  Anzahl  von  Herzcontrac- 
tionen  (ohne  Mitzählen  der  kleinen  dritten)  als  Pulswellen  herauskommt. 
Der  Puls  dabei  ziemlich  regelmSasig  verlangsamt  —  ca.  50  — ,  klein, 
oft  etwas  schnellend,  weich. 

An  der  rechten  Seite  des  Halses  starke  echte  Pulsation  der  erwei- 
terten Vena  jugularis  externa  und  genau  entsprechend  der  Herzaction,  fast 
regelmässig  zwei  Veneiierhebungen  —  selten  noch  eine  kleine  sichtbare 
dritte  —  auf  einen  Puls  der  Radialis  oder  der  etwas  klein  in  der  Tiefe 
zu  fühlenden^  Carotis.  Links  alles  viel  undeutlicher.  Von  diesen  beiden 
Venenerhebungen  *war  stets  die  zweite,  der  kein  Arterienpuls  entsprach, 
die  höhere,  was  vielleicht  dadurch  zu  erklären,  dass  sich  bei  ihr  die  in 
der  Nähe  des  Herzens  gelegenen  Venen  im  Zustande  grösserer  Fällung 
befanden,  als  bei  der  ersten  Herzcontraction,  der  eine  ausgiebige  Diastole 
des  rechten  Ventrikels  mit  stärkerem  Zusammenfallen  der  Venen  voran- 
gegangen war. 

Die  stark  vergrösserte  Leber  zeigt  eine  in  ihrem  Rhythmus  ge- 
nau dieser  Halsvenenpnlsation  entsprechende  pulsatorische  An-  und  Ab- 
schwellung. 

Bei  dem  Aufsetzen  des  Stetiioskopes  auf  die  grossen  Schenkelgefässe 
unmittelbar  unter  dem  Poupart'schen  Bande  hört  man,  bei  Vermeidung 
Jeden  Druckes,  meistens  einen  ersten,  etwas  leisen,  dumpfen  kurzen  Ton, 
genau  synchron  mit  dem  Radialpuls  und  ersten  Venenpuls,  dann  gleich 
darauf,  entsprechend  dem  zweiten  Venenpuls  der  hörbaren  zweiten  Herz- 
contraction,  einen  lauteren  präciseren,  deutlich  mehr  klappenden  Ton;  zu- 
weilen endlich  einen  ganz  leisen,  schwachen  dritten,  bei  dritter  Herzcon- 
traction,  drittem  Halsvenenpuls.  —  Nicht  selten  fehlt  der  erste  Ton  ganz, 
man  hört  nur  den  lauten  zweiten  kurze  Zeit  nach  dem  Arterienpnls,  der 
dritte  inconstant. 

Alle  diese  Erscheinungen  waren  Wochen  hindurch  bei  jeder  Unter- 
suchung auf  das  Schönste  zu  constatiren;  später  wurde  die  ganze  Herz- 
action  zu  schwach,  unregelmüasig,  die  Hemisystolie  verschwand  für  längere 
Zeit,  dann  hinderten  die  starken  Oedeme  eine  genauere  Untersuchung. 
An  den  anderen  grösseren  Körperarterien  nichts  zu  hören. 

Bei  der  Autopsie  ergab  sich  als  wesentlicher  Befund  Folgendes: 
Herz  hochgradig  vergrössert,  und  zwar  besonders  der  rechte  Ven- 
trikel.   Letzterer  stark  dilatirt,  seine  Musculatur  blassbraun,  die  Wand 
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nicht  hypertrophisch.  Klappen  des  rechten  Herzens  zart.  Ost  venös, 
dextrnm  sehr  weit.  Rechter  Vorhof  gleichfalls  stark  dilatirt.  Linker  Ven- 
trikel nur  in  geringem  Orade  dilatirt,  Endocard  diffns  getrübt.  Aorten- 
klappen in  ihren  unteren  Partien  vom  Schliessungsrande  an  leicht  getrflbt, 
verdickty  zähe.  Die  Weite  des  linken  Ost.  arteriosnm  nicht  beeinträchtigt. 
Mitralklappen  seitlich  an  ihren  Bändern  verwachsen^  in  ihrer  ganzen  Aus- 
dehnung hochgradig  verdickt,  das  Ost.  venös,  sinistrum  dadurch  in  einen 
harten  sichelförmigen  Schlitz  verwandelt,  der  nur  fflr  einen  dflnnen  f^ger 
durchgängig  erscheint.  Die  zugehörigen  Sehnenfäden  kurz  und  dick,  die 
Papillarmuskeln  auf  ihrer  dem  Innern  zugekehrten  Fläche  abgeplattet  — 
Der  linke  Vorhof  stark  dilatirt,  sein  Endocard  getrübt. 

Lungen  und  Unterleibsorgane  boten  die  bei  chronischen  Hen- 
kranken üblichen  Befunde,  Stauungen,  Infarcte  u.  s.  w. 

Cruralarterie  glatt,  massig  weit.  Setzt  man  in  die  entschieden 
etwas  grosse  Cruralvene  —  es  ist  inmier  die  rechte  gemeint,  —  ober- 
halb des  Poupart'schen  Bandes  eine  Canüle  und  spritzt  vorsichtig  Wasser 
ein,  so  füllt  sich  die  Vene  nach  Unterbindung  aller  NebenSate  stark  prall 
bis  zu  einem  Punkte  6  Cm.  unterhalb  des  Poupart'schen  Bandes;  in 
scharfem  Ringe  setzt  sich  die  pri^le  Füllung  hier  ab,  die  jenseitige 
Vene  bleibt  schlaff  zusammengefallen,  selbst  durch  ausserordentlich  starken 
Druck  gelingt  es'  nicht,  das  hier  augenscheinlich  bestehende  Hindemiss 
zu  überwinden.  Bei  dem  Aufschneiden  zeigt  sich  an  dieser  Stelle  eine 
gut  entwickelte,  zarte  normale  Klappe;  6  Cm.  oberhalb  derselben,  also 
etwa  dem  Poupart'schen  Band  entsprechend,  eine  verdickte  milchig  ge- 
trübte Klappe,  deren  freie  Segel  wesentlich  verschmälert  erseheinen, 
5^2  Cm.  oberhalb  dieser,  dicht  unterhalb  des  Abganges  der  Vena  hypo- 
gastrica,  eine  vollkommen  rudimentäre  Klappe,  deren  verdickte  Segel 
kaum  1  Mm.  breit  in  das  Lumen  hereinragen. 

Dieser  Fall  schliesst  sich  ziemlich  genau  den  von  Friedreich  ~ 
dieses  Archiv  Bd.  21  —  mitgetheilten  an.  Interessant  ist,  dass  sich  hier 
der  über  den  Cruralge&Men  hörbare  Doppelton  wenigstens  in  seinem 
zweiten  Theile  als  zweifelloser  Venenton  aus  der  zugleich  bestehendea 
Hemisystolie  ergab.  Die  Entstehung  desselben  durch  Schluss  der  gut 
erhaltenen  Venenklappe  scheint  nach  dem  oben  geschilderten  Befund  an 
der  Cruralvene  am  wahrscheinlichsten.  Ob  der  erste  Ton  in  der  Arterie 
oder  auch  in  der  Vene  entstand,  ist  gewiss  schwer  zu  entscheiden.  Für 
die  erste  Annahme  spricht  sein  zeitweiliges  Fehlen,  sein  etwas  anderer 
Klang.  Verschiedene  Erscheinungen  während  des  Lebens,  namentlich  der 
immer  etwas  schnellende  Puls,  sowie  an  der  Leiche^  die  Dilatation  des 
linken  Ventrikels,  die  Abplattung  der  Papillarmuskeln,  lassen  ohnehin 
daran  denken,  ob  nicht  auch  eine  leichte  Insufifidenz  der  starren  Aorten- 
klappen bestanden  habe. 

Zur  Erklärung  des  interessanten  Phänomens  der  Systolie,  spedell 
zur  Ermittelung,  wie  weit  der  linke  Ventrikel  dabei  mitbetheiligt,  schien 
unser  Fall  ungeeignet.  Verschiedene  von  der  EUdialis  entnommene  Cnrven 
ergaben  neben  einem  steilen  Ansteigen  allerdings  am  diastolischen  Schen- 
kel eine  etwas  starke  Erhebung,  die  aber  gewiss  nicht  sicher  im  Riege  T* 
sehen  Sinne  als  Bigeminie  zu  deuten. 
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Ein  Fall  von  circumscripter  linksseitiger  tuberculöser 
ConvexitätsmeniiigitiB,  Lähmung  der  rechten  oberen 
und  unteren  Extremität  and  acuter  Miliartuberculose 

der  Lunge  bei  einem  Kind. 

Von 

Dr.  S.  Cerf, 

prakt.  Arzt  in  Xiztj. 

Liebrich  Johanna,  2  Jahre  8  Monate  alt,  kränkelt  nach  Aussage  der 
Mutter  seit  August  1881,  nachdem  sie  vorher  3  Monate  lang  den  Keuch- 
husten gehabt  hatte;  das  Kind,  frflher  sehr  dick,  sei  in  den  letzten  Mo- 
naten in  der  Ernährung  sehr  zurückgegangen,  sei  meist  zu  Bett  gelegen, 
habe  häufig  über  Leibschmerzen  geklagt  und  habe  täglich  zwei  bis  drei 
dünne  Stühle  gehabt.  Auf  ein  von  einem  Arzte  verordnetes  Mittel  seien 
eine  Anzahl  Spulwürmer  abgegangen,  im  Befinden  des  Kindes  sei  eine 
Aenderung  jedoch  nicht  eingetreten.  Auf  am  25.  und  27.  Februar  ver- 
ordnete Santoninpulver  gingen  noch  einmal  15  Ascariden  ab,  worauf  in 
den  nächsten  Tagen  Appetit  und  Allgemeinbefinden  sich  angeblich  besserten. 

Status  am  27.  Februar  1882:  Graciles  Kind,  ziemliche  Abmagerung, 
auch  die  Musculatur  dürftig.  Haut  rauh.  Stimmung  sehr  gereizt.  Links 
unter  der  Clavicula  ist  der  Percussionsschall  etwas  abgeschwächt,  über 
den  Lungenspitzen  verschärftes,  pueriles  Athmen.  An  der  Basis  der  Lungen 
keine  Dämpfung,  vesiculäres  Athmen.  Herzdämpfung  von  normaler  Grösse, 
Herztöne  rein;  an  den  peripheren  Arterien  nichts  Auffallendes  zu  be- 
merken. 

Bezüglich  der  Unterleibsorgane  ergibt  die  Percussion  Beginn  der 
Leberdämpfung  im  5.  Intercostalraum,  dieselbe  reicht  herab  bis  ca.  zwei 
Finger  unter  den  Nabel;  daselbst  ist  der  Leberrand  nicht  abgestumpft, 
deutlich  nach  links  und  oben  gegen  den  Nabel  ziehend  abzutasten,  der- 
selbe ist  nicht  schmerzhaft.  Milz  deutlich  massig  vergrössert,  vorderer 
Hand  stumpf  zu  palpiren.  Ascites  nicht  nachweisbar.  Oeftere,  wenig  con- 
sistente  Stühle,  Abgang  von  Ascariden  auf  Santonin  mit  Pulv.  r.  Rhei. 
Urin  wurde  nicht  untersucht.  Puls  130,  Temp.  38,3<^  in  ano.  Nach  An- 
gabe der  Mutter  spricht  das  Kind  einmal  irr.  Dieselbe  ruft  mich  am 
am  4.  März,  das  Kind  befinde  sich  weniger  gut  und  habe  am  1.  heftigen 
Kopfschmerz  geklagt.  Temp.  in  ano  39,5 o,  über  den  Lungen  überall 
kleinblasige  Rasselgeräusche,  Unterleibsbefund  wie  früher.  Mit  Berück- 
sichtigung des  gehäuften  Vorkommens  von  Bronchitis  in  der  Stadt  wird 
ein  Infus,  r.  Ipecac.  mit  Tartar.  emet.  angeordnet.  Auf  0,4  Grm.  Chinin 
Erbrechen.  5.  März  Status  idem.  Temp.  39,7 <^,  Puls  140;  Ord.:  Infus, 
b.  digit.  0,25  :  80,0,  Tocayer.  6.  März  Status  idem,  Temp.  39,5  <>.  Abends 
kann  die  Kleine,  nachdem  sie  auf  dem  Nachttopf  gewesen,  nicht  mehr 
gehen  und  hat  die  Sprache  verloren,  so  dass  sie  nur  noch  Mam  —  Mam 
sagen  kann. 

7.  März  Temp.  39,5<^,  rechtseitige  Hemiplegie,  Arm  und  Bein  liegen 
ruhig  gestreckt  da,  während  das  linke  Bein  gebeugt  ist;  letzteres  und 
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die  gleichseitige  obere  Extremität  können  ungestört  bewegt  werden  nnd 
sind  nach  Angabe  der  Mntter  schlagende,  krampfhafte  Bewegungen  in 
den  UDgelähmten  Gliedern  gesehen  worden.  Die  Sensibilität  der  Haut 
des  rechten  Armes  und  Beines  ist  TOllstftndig  verhichtet,  auch  Schmerzent- 
ftusserungen  werden  bei  Kneipen  der  Haut  mit  den  Fingern,  tieferem  £in- 
stechen  einer  Stecknadel  in  die  Haut  des  rechten  Oberschenkels  nicht  ge- 
macht. Die  Hautreflexe  in  den  gelähmten  Extremitäten  auch  bedeutend 
abgeschwächt^  indem  erst  bei  ganz  tiefem  Einstechen  einer  Nadel  in  die 
Haut  des  rechten  Oberschenkels  eine  ganz  schwache  abwehrende  Bewegung 
gemacht  wird,  während  das  linke  Bein  bedeutend  frflher  und  intensiTer 
zuckte.  Am  Facialis  ist  nichts  Abnormes  zu  bemerken;  ebensowenig  an 
andern  Himneryen.  Contractnren  sind  keine  vorhanden.  Unterleib  nicht 
eingezogen.  Angeblieh  kommt  öfteres  Zähneknirsch^i  vor,  was  jedoch 
Patient  schon  seit  sehr  langer  Zeit  thue.  Nachdem  am  8.  März  bei  sonst 
gleichem  Zustande  eine  Reaction  auf  Stechen  und  Kneipen  an  den  ge- 
lähmten Gliedern  nicht  mehr  eintrat,  erfolgte  am  0.  1  Uhr  Morgens 
der  Tod. 

Klinische  Diagnose:  Acute  Miliartuberculose  der  Lunge,  her- 
rührend Yon  einem  verborgenen  Käseherd,  eventuell  einer  verkästen 
Lymphdrfise,  Herderkrankung  in  der  linken  Grosshimhemisphäre ,  wahr- 
scheinlich circumscripte  Oonvexitätsmeningitis,  Fettleber. 

Seelion  am  10.  März,  3  Uhr  Nachmittags.     Ziemlich  stark   abge- 
magerte Leiche,    keine  Starre,   Leichenflecken  besonders  zahlreich  am 
Rücken  und  Nacken.     Beim  Eröffnen  des  Thorax  collabiren  die  Langen 
nur  wenig.    Herzbeutel  enthält  ca.  30  Com.  Flüssigkeit    Epicard  nicht 
getrübt.    Linker  Ventrikel  etwas  hypertrophisch;   Endocard  und  sämmt- 
liche  Klappen  intaet.    Rechte  Lunge  nirgends  an  der  Pleura  oostalk 
adhärent,    zeigt  in  sämmtlichen   Lappen   ungemein  reichlich  verbreitete 
miliare  und  submiliare  Knötchen,  lobuläre  pneumonische  Herde,  massigen 
Luft-  und  Blutgehalt.    Bronchien  wurden  nicht  eröffnet.    Linke  Luge  aa 
der  Spitze  an  die  Costalpleura  angeheftet,  daselbst  ziemlich  leicht  ablös- 
bar; bei  der  Herausnahme  wird  aa  der  Lungen  würzet  eine  verkäste  Lymph- 
drüse angeschnitten,  aus  welcher  reichlich  dünnflüssiger  Käse  läuft;  da- 
selbst noch  ein  Packet  angeschwollener  Drüsen.     Der  obere  Lappen  der 
linken  Lunge  enthält  eine  noch  ganz  mit  Käse  angefüllte,  anscheinend 
frisch  gebildete  Höhle,  deren  längster,  von  eben  nach  unten  verlaufender 
Durchmesser  ca.  3  Cm.  beträgt.    Stand  des  Zwerchfells  im  5.  Intercostal- 
räum,  Leber  ragt  bis  Handbreite  unter  den  Nabel,  ist  in  allen  Durch- 
messern stark  vergrössert;  Läppchenseichnung  undeutlich,  Farbe  des  Organs 
hellbraun;   Gewebe  derb  (Reaction  auf  Amyloid  konnte  wegen    Msingel 
an  Jod  nicht  gemacht  werden).  —  Milz  schwach  vergrössert,  unter  der 
Kapsel  einige  miliare  und  snbmiliare  weisse  Knötchen ;  Malpighrsche  Kör- 
perchen undeutlich,  Pulpa  dunkelroth,  ziemlich  consistent,  Sehoittfläche 
glatt.    Nieren  bläulich-roth  gefärbt  (wahrscheinlich  Fäulnissfarbe),  linke 
Niere  zeigt  an  der  Grenze  von  Mark  und  Rinde  zwei  miliare  Taberkei. 
Peritoneum  frei.     Magen,  Darm  wuifden  nicht  eröffnet.     Knochen  dei 
Schädeldaches  dünn,  nach  Wegnahme  der  Dura  mater  zeigt  aich  die 
Pia  über  dem  vorderen  Theile  des  linken  Scheitelhirns  in  Form  eines 
halbkreisförmigen  Fleckes,  von  vorn  nach   hinten  in  einer  Ausdehnung 
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von  etwa  4  Cm.,  vom  medialen  Rand  der  Hemisphäre  lateralwärts  yon 
ca.  3  Cm.  milchig  getrübt,  verdickt,  der  Finger  fühlt  Rauhigkeit;  im  Yer- 
ästelnngsbezirk  einer  Vene  mittleren  Kalibers  eine  Anzahl  miliarer  Tn- 
berkelknötchen;  nm  die  Vene  in  deren  Scheide  ein  gelber  eitriger  Saam. 
Mediale  Fläche  gegen  den  Oyrua  fornisatns  zu  frei.  In  der  rechten  Hemi- 
sphäre unter  der  Pia  des  Scheiteliappens  ein  erbsengrosser  käsiger  Knoten. 
Hirnbasis  frei.  Hirn  schwer,  Schnittfläche  feucht,  Seitenventrikel  enthalten 
keinen  Erguss. 

Anatomische  Diagnose:  Hypertrophie  des  Unken  Ventrikels^ 
Hydropericard,  Bronchialdrüsenverkäsung ,  miliare  Tuber culose  beider 
Lungen,  lobuläre  pneumonische  ff  er  de,  tuber  culose  Caveme  im  linken 
Oberlappen^  miliare  Tuberculose  der  Milz  und  der  linken  Niere,  Amy- 
loidleber,  circumscripte  tuberculose  Convexiiätsmeningitis,  Himödem. 

Trotzdem  keine  tuberculose  Diathese  in  der  Familie  nachweisbar  und 
der  Herd  in  der  linken  Lungenspitze  unserer  genaueren  Kenntniss  ent- 
gangen war,  hatte  ich,  nachdem  unter  fortdauerndem  hohen  Fieber  zu 
dem  weitverbreiteten  Bronchialkatarrh  am  6.  März  Abends  die  rechtseitige 
Hemiplegie,  Verlust  der  Sprache  und  der  Besinnung  hinzugekommen  war, 
die  Diagnose  auf  allgemeine  Miliartuberculose  gemacht,  wobei  speciell  für 
das  Gehirn  an  eine  Herderkrankung  in  der  linken  Grosshirnhemisphäre 
gedacht  wurde;  gegen  eine  basilare  Meningitis  sprachen  die  halbseitige 
Lähmung  mit  Verschonung  des  Facialis  oder  anderer  Gehirnnerven,  der 
rasche  Verlauf  mit  hohem  Fieber,  stets  hohem  Puls  von  120 — 150  Schlägen, 
ohne  auffallende  Remissionen,  Ausbleiben  von  wiederholtem  Erbrechen. 
An  eine  spinale  Hemiplegie  war  nicht  zu  denken;  abgesehen  von  allem 
Andern  fehlte  das  eigentliche  Characteristieum  für  dieselbe,  „dass  neben 
der  Hemiplegie  einer  Seite  eine  Hemianästhesie  auf  der  andern,  der  ge- 
kreuzten Seite  besteht,  während  auf  der  motorisch  gelähmten  eine  Hyper- 
ästhesie gegen  Stiche,  Berührungen,  Electricität,  Temperatureindruck  vor- 
handen ist"  (Nothnagel)*  ^u^^  Embolie  oder  eine  Apoplexie  und  deren 
Folgezustände  in  den  Grosshirnganglien  resp.  der  Hirnrinde  war  wegen 
Integrität  der  Circulationsorgane  (die  geringe  Hypertrophie  des  l.  Ven- 
trikels war  intra  vitam  nicht  diagnosticirt  worden)  und  wegen  des  jugend- 
lichen Alters  auszuschliessen.  —  Gegen  einen  Himabscess  sprachen  das 
Nichtvorhergegangensein  eines  Traumas,  einer  Otorrhoe,  der  acute  Ver- 
lauf ohne  Re-  oder  Intermissionen ;  absolut  ausschllessen  liess  sich  der- 
selbe jedoch  ebenso  wenig  wie  ein  Hirntumor ;  ein  Tuberkelknoten  in  der 
Hbmrinde  von  ziemlicher  Grösse  hätte  ganz  gut  die  halbseitige  Lähmung 
bewirken  können;  bei  demselben  wäre  jedoch  wohl  das  convulsivische 
Element  mehr  hervorgetreten.  Nach  alledem  hatte  die  Annahme,  dass  es 
sich  in  unserem  Falle  wahrscheinlich  um  eine  Convexitätsmeningitis  han- 
dele und  dass  man  dabei  auf  das  Vorhandensein  von  Tuberkeln  gefasst 
sein  müsse,  atn  meisten  fUr  sich,  trotzdem  von  Gerhardt  noch  in  seinem 
Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten  (3.  Auflage,  1874)  das  Vorkommen  von 
Tuberkeln  bei  der  Entzündung  der  Pia  der  Convexität  geleugnet  wird. 
},  Stets  ist  der  erkrankte  Theil  der  Pia  frei  von  Tuberkeln  und  es  finden 


1)  Klinische  Mittheilungen  über  Krankheiten  des  Gehirns.    Dieses  Archiv. 
Bd.  XIX.  S.16. 

Deatichei  ArehW  f.  kUn.  Msdlcln.  XXXI.  Bd.  28 
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sieh  solche  entweder  flberhanpt  nicht  oder  nnr  als  zufälliger  NebenbefoBd 
in  entfernten  Organen"  (1.  c.  p.  582)  i).  —  Die  Ursache  fflr  die  Bronchial- 
drflsenverkilsang  dürfen  wir  in  der  länger  danemden  Kenchhnstenerkrui- 
knng  erblicken. 

Was  die  Veröffentlichung  obiger  Beobachtung  trotz  mancher  Unge- 
nanigkeit  nnd  ünvollkommenheit  gerechtfertigt  erscheinen  lässt,  ist  noch 
der  Umstand,  dass  der  circnmscripte  entzündliche  Herd  in  Pia  and  Rinde 
des  linken  Scheitelhirns  Motilität,  Tast-  und  Schmerzempfindnng,  die  Re- 
flexe im  gegenüberliegenden  Arm  nnd  Bein  yoUständlg  vernichtet  hat. 
Druck-,  Temperatur-  und  Muskelgeftthl  wurden  auf  ihr  Vorhandensein 
nicht  untersucht,  ebensowenig  Nacken  und  Rumpf  )tuf  sämmtliche  Empfin- 
dungsqualitäten,  was  nachträglich  zu  bedauern  ist.  Die  betroffene  Stelle 
ist  auch  post  sectionem  (die  genaue  Begrenzung  wurde  dort  nicht  be- 
achtet) bei  Vergleichung  mit  Tafel  I A  und  B  von  Exner  noch  zu  agno- 
sciren  als  die  kleinere  obere  Hälfte  des  Gyrus  centralis  ant  und  post, 
nach  vorne  zu  das  hinterste  Ende  des  Gyrus  frontalis  sup.,  nach  hinten 
vielleicht  der  Anfang  des  Gyrus  tempor.  sup.  (cf.  Sectionsbefund). 

Wir  werden  uns  vorstellen  dürfen,  dass  Pia  und  Hirnrinde  gelegent- 
lich der  Aussaat  des  tuberculösen  Seminiums  oder  durch  dasselbe  in  ent- 
zündlichen Zustand  versetzt  wurden,  dass  reichliche  Auswanderung  farb- 
loser Blutkörperchen  aus  den  Gemsen  statthatte  und  dass  durch  Druck  des 
gebildeten  Eiters  und  des  nengebildeten  Bindegewebes  (cf.  Sectionsbefund) 
die  grossen  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  zum  Schwund  gebracht  wurden. 

Es  handelte  sich  hier  um  dieselben  Centren  und  deren  AusBchaltuBg 
in  der  Hirnrinde  des  Menschen,  für  welche  F ritsch  und  Hitzig^)  in 
ihren  bahnbrechenden  Untersuchungen  am  Thierhirn  im  Jahre  1870  den 
Nachweis  lieferten,  dass  elektrische  Reizung  derselben  combinirte  Muskel- 
bewegungen der  gegenüber  liegenden  Seite  auslöste.  Während  Hitzig 
die  nach  beschränkten  Exstirpationen  dieser  „motorischen  Gentren ^  auf* 
tretenden  Motilitätsstörungen  als  Störungen  des  Muskelbewusstseins,  Un- 
fähigkeit, sich  vollkommene  Vorstellungen  über  den  betr.  Körperth^  zu 
bilden,  und  trotzdem  anscheinend  als  rein  motorische  Functionsstömngen 
betrachtete,  hatten  bereits  Nothnagel 3)  und  Schifft),  ersterer  Stdnm- 
gen  des  Muskelsinnes  vermuthet,  letzterer  Störungen  der  Hantsensibilitit 
darin  erblickt,  nachdem  sie  vorher  in  Abrede  gestellt  worden  waren,  ,  nnd 
auf  Grund  dessen  war  die  motorische  Function  der  reizbaren  Rindea- 
strec^e  durchaus  in  Abrede  gestellt  worden ^^).  Ferrier^)  sah  bei  Reizung 


1)  Hnguenin  (▼.  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.  Pathol.  u.  Ther.  Bd.  XI,  1.  H.) 
kennt  eine  taberculösetüonTexitätsmeningitis;  auch  entnehme  ich  einer  fireundlichea 
mündlichen  Mittheilung  des  Herrn  Dr.  A.  Baginski  in  Berlin,  dass  derselbe  wie^ 
derholt  bei  Kindern  eine  solche  gesehen  hat. 

2)  Ueber  die  elektrische  Erregbarkeit  des  Grosshims,  Reichert  und  da  Bois- 
Reymond's  ArchiT.  1870.  S.  300,  cit.  von  Munk,  Ueber  die  Functionen  der  Gehirn- 
rinde, Ges.  Mittheilungen.   Berlin  1881.  S.  2. 

3)  Virchow's  Archiv.  Bd.  67.  S.  184.  1873. 

4)  Die  beiden  letzten  cit  von  Munk.         5)  Munk,  I.e.  S. 5. 

6)  Vergl.  Foster,  Lehrb.  der  Physiologie.  1881.  Fig.  70,  71,  Rindenbezirke 
nach  Ferrier. 
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gewiBser  Bezirke  des  Affenhims,  so  von  Bezirk  1,  2,  3,  4,  a,  b,  c,  d,  5,  B 
die  gegenttberliegenden  Extremitäten  verBchiedene  Bewegungen  ausfahren; 
das  Taateentmm  hatte  er  im  Gyrus  hippoeampi  erbli^t,  eine  Gegend, 
welche  mit  der  Gornchfonetion  als  aoBgeetattet  zu  betrachten  Mank  nicht 
abgeneigt  ist  Die  Lähmung  nach  Zerstörang  motorischer  Centren  war 
nach  Ferrier  andauernd;  im  Uebrigen  sind  die  Experimente  desselben 
von  Mnnk  und  Anderen  bezflglich  ihrer  Richtigkeit  angezweifeit.  Aus 
dem  Umstand,  dass  die  durch  die  Exstirpation  an  den  motorischen  Centren 
gesetzten  Störungen  sich  wieder  mit  der  Zeit  ausglichen,  schlössen  Noth- 
nagel, Hermann  u.  A.  i),  dass  eine  strenge  Locaiisation  der  geistigen 
Functionen  auf  bestimmte  Centren  der  Grosshimrinde  noch  nicht  nach- 
gewiesen wäre.  Goltz')  und  Brown-S^quard^)  huldigten  der  An- 
schauung von  der  Gleichberechtigung  der  verschiedenen  Rindenbezirke. 

Munk  waren  nun,  ausgehend  von  seinen  Untersuchungen  ttber  die 
Sehsphäre  und  Hörsphäre  am  Hinterhaupts-,  resp.  Schläfelappen  des  Affen- 
und  Hundehims,  auch  ftlr  die  Beurtheilung  der  vorherrschend  für  rein 
motorisch  gehaltenen  Hirnrindenabschnitte  neue  Gesichtspunkte  eröffnet 
worden.  Er  fand  übereinstimmend  bei  beiden  Thierarten  in  der  Rinde 
des  Scheitel-  und  Stirnhirns  sieben  Regionen:  1.  Unmittelbar  vor  der  Seh- 
sphäre die  selbständige  Fühlsphäre  des  Auges  F,  welche  beim  Affen  den 
Gyrus  angularis  einnimmt  und  beim  Hunde  medianwärts  von  der  Ohrregion 
G  bis  zum  Gyrus  fomicatus  reicht.  2.  Letztere  liegt  unterhalb  von  1  in 
der  Umgebung  der  Fossa  Sylvii.  3.  Die  Vorderbeinregion  D,  die  Fühl- 
sphäre ausschliesslich  für  das  Vorderbein,  dieselbe  erstreckt  sich  beim 
Hunde  nicht  bis  zum  medialen  Rand  der  Hemisphäre,  sondern  nimmt 
zwischen  letzterem  und  sich  4.  die  Nackenregion  H  auf.  5.  Die  Hinter- 
beinregion C,  am  meisten  am  medialen  Rand  der  Hemisphäre  gelegen, 
erstreckt  sich  über  denselben  bis  zum  Gyrus  fomicatus.  6.  Die  Kopf- 
region E  nach  aussen  von  der  Vorderbeinregion.  7.  Die  Rumpfregion  I 
nimmt  den  Stimlappen  ein.  Als  Folge  der  Exstirpation  z.  B.  der  gut 
studirten  Vorderbeinregion  des  Hundes  ergab  sich  je  nach  Grösse  der 
£xstirpation  wieder  sich  ausgleichender  oder  dauernder  Verlust  der  Tast-, 
Bewegungs-,  Lage-  und  Druckvorstellungen.  Umgekehrt  kehrten  im  Fall 
der  Restitution  in  der  Fühlsphäre  immer  zuerst  die  einfachen  und  dann 
die  verwickeiteren  Gefühlsvorstellungen  wieder,  erst  die  Druck-,  dann  die 
Lage-,  endlich  die  Tast-  und  Bewegungsvorstellungen  4). 

Wie  weit  hat  nun  die  menschliche  Pathologie  die  Richtigkeit  der  For- 
schungen über  die  Localisationen  in  der  Rinde  des  Thierhirns  bestätigt, 
sofern  sie  uns  hier  näher  angehen?  Charcot  und  Pitres^)  verlegen 
das  Rindenfeld  der  Zunge  in  den  hintersten  und  untersten  Theil  des  Gyr. 
front  inf.  und  den  unteren  Theil  des  Gyr.  centralis  ant.    Die  übrigen 

1)  Munk,  1.  c.  S.  5. 

2)  Pflüger's  Arch.  f.  d. ges. Pbys.  Bd.  XHI,  1876.  Bd.  XIV;  cit.  Ton  Munk, 
1.  c.  S.  8. 

3)  The  Lancet,  Juli  bis  October  1876,  Januar  bis  Mai  1877. 

4)  Munk,  1.  c.  S.  62,  63.  Fig.  3  u.  4. 

5)  Revue  mensuelle.  1879.  p.  155;  cit.  von  Ezner,  Untersuchungen  über 
die  Locaiisation  der  Functionen  der  Grosshirnrinde  des  Menschen.  Wien  }881. 
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Theile  der  Oyri  centrales  und  der  Lobnlns  paracentralis  gehören  beiden 
Extremitäten,  and  zwar  dieses  ganze  Gebiet  beiden  gemeinschaftlich  mit 
Ansnahme  des  mittleren  Drittels  des  Gyrns  centralis  anterior,  welches  wahr- 
scheinlich den  Bewegungen  des  Vorderarms  nnd  der  Hand  dient,  welcher 
Annahme  sich  auch  Exner  anschliesst. 

Die  weiteren  Antoren  Ldpine^),  Petfina^),  Nothnagel'),  de 
Boyer^)  differiren  nicht  gerade  bedeutend  in  ihrer  Localiaation  und  mit 
Charcot,  so  dass  ich  auf  die  historische  Debersicht  bei  Exner  TerweiseD 
kann.  Derselbe  (1.  c.)  sammelte  169  Fälle  von  HimrindenerkrankuDg 
in  der  Literatur  und  benutzte  zur  Verwerthung  jener  für  die  LocallBation 
der  Functionen  der  Hirnrinde  drei  Methoden:  1.  Die  Methode  der  nega- 
tiven Fälle  (sie  beruht  darauf,  dass  man  sich,  um  das  Rindenfeld  einer 
bestimmten  Function  zu  ermitteln,  die  Läsionen  aller  jener  Fälle,  in  welchen 
diese  Function  nicht  gestört  war,  auf  einer  Hemisphäre  zeichnet;  das 
gewünschte  Rindenfeld  erscheint  dann  weiss,  während  der  übrige  Theil 
der  Rinde  schraffirt  die  Läsionen  zeigt.  2.  Die  Methode  der  procentischen 
Berechnung  (die  Hirnrinde  wird  in  eine  grosse  Anzahl  kleiner  Quadrate 
getheilt;  man  sieht,  in  wie  viel  Procent  der  Fälle  die  Läsion  eines  Qua- 
drates Functionsstörung ,  z.  B.  der  oberen  Extremität,  herbeigefUirt  hat; 
geschah  dieses  in  100  Proc,  so  gehört  das  Quadrat  zum  absoluten  Rin- 
denfeld für  die  obere  Extremität;  geschah  es  in  50  Proc,  so  gehört  das 
Quadrat  zum  relativen  Rindenfeld  der  oberen  Extremität  mit  der  In- 
tensität 50  u.  s.  w.  Auf  den  schönen  Tafeln  XVI  u.  ff.  bedeutet  das  tiefste 
Schwarz,  z.  B.  in  der  Gegend  der  linken  Central  Windungen,  dass  in  100  Proc 
der  Fälle  Läsionen  dieser  Gegend  motorische  Störung  des  rechten  Armes 
verursachten).  3.  Die  bisher  geübte  Methode  der  positiven  Fälle,  die  un- 
sicherste von  allen.  Als  allgemeine  Resultate  der  verschiedenen  Methoden 
ergab  sich  das  Verhältniss  (l.  c.  p.  35),  dass  das  absolute  Rindenfeld  keine 
scharfen  Ränder  hat,  dass  es  nicht  in  eine  differente  Zone,  sondern  in 
das  relative  Rindenfeld  ansschleicht.  Weiter  ergab  sich,  dass  die  sog. 
motorischen  Felder  in  der  linken  Hemisphäre  grösser  nnd  stärker  aus- 
geprägt sind,  als  in  der  rechten,  und  dass  die  Rindenfelder  ftlr  die  obere 
Extremität  empfindlicher  sind,  d.  h.  kleine  Läsionen,  welche  das  gemein- 
same Rindenfeld  beider  Extremitäten  einer  Seite  treffen,  sind  häufiger  mit 
einer  Motilitätsstörung  der  obern  Extremität  verbunden,  ohne  das  Bein 
mit  in  Affection  zu  ziehen;  soll  das  letztere  mitaf&cirt  sein,  so  mnas  die 
Läsion  ausgedehnter  sein.  Die  grössere  Ausdehnung  des  Rindenfelds  ftlr 
die  r.  obere  Extremität  in  der  linken  Hemisphäre  geschieht  nach  hinlen, 
so  dass  ein  Theil  des  Lobus  parietalis  sup.  und  möglicherweise  daselne 
Stellen  des  Occipitallappens  das  absolute  Rindenfeld  mit  vei^pröasem,  wel- 
ches, abgesehen  von  diesem  Zuwachs  auf  der  linken  Seite,  im  Wesent- 
lichen aus  dem  Lobnlus  paracentralis  und  dem  grössten  Theil  der  Gyn 
centrales  besteht,  mit  dem  Unterschied,  dass  auf  der  rechten  Seite  der 


1)  Localisation  dans  les  maladies  c^r^brales.    Th^e  de  Paris,  p.  53;  veiigL 
Exner.  S.70. 

2)  Petrins,  Prager  Vierteljahrschrift  Bd.  133.  S.119;  vergl.  Exner.  S.72. 

3)  Topische  Diagnostik  der  Oehimkrankheiten.    Berlin  1879. 

4)  £tnde8  cliniques  sur  les  lösions  corticales.  Paris  1879.  p.  72;  bei  Exner. 
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GyruB  centralis  post.  weniger  weit  nach  unten  vom  absoluten  Feld  be- 
troffen ist,  als  linkerseits.  Die  relativen  Rindenfelder  sind  über  den  grössten 
Theil  der  Hemisphären  ausgebreitet  und  sind  rechterseits  die  hinteren 
Theile  der  oberen  und  mittleren  Stirnwindung,  sowie  der  Lobus  temporalis 
sup.  von  stärkerer  Intensität,  während  letzterer  auf  der  linken  Seite  zum 
absoluten  Rindenfeld  gehört.  Die  Rindenfelder  (absoluter  und  relativer 
Theil)  in  der  rechten  Hemisphäre  für  die  linke  obere  und  untere  Extremität 
decken  sich  fast  völlig.  Auch  in  der  linken  Hemisphäre  wird  das  ab- 
solute Feld  fftr  die  rechte  untere  Extremität  von  dem  der  oberen  völlig 
gedeckt,  der  Gyrus  centralis  ant.  gehört  allein  der  oberen  Extremität  an, 
ebenso  untere  Hälfte  des  Gyrus  centralis  post.,  sofern  sie  absolutes 
Rindenfeld  für  die  obere  Extremität  sind ;  das  relative  Rindenfeld  verhält 
«ich,  wie  bemerkt,  im  Allgemeinen  ähnlich  wie  auf  der  rechten  Seite. 

In  unserem  Falle  sass  also  die  Läsion  im  absoluten  Rindenfeld  für 
die  rechtaeitigen  Extremitäten,  hat  dasselbe  zwar  nur  in  einem  grossen 
Theil  betroffen,  trotzdem  die  vollständige  Lähmung  auf  der  gekreuzten 
Seite.  Der  Sitz  der  Läsion  erklärt  uns  auch,  warum  wir  keine  Bethei- 
lignng  des  Facialis  constatiren  konnten;  derselbe  hat  nur  linkerseits  ein 
absolutes  Rindenfeld  im  vorderen  Theil  des  Gyrus  centralis  ant.  zwischen 
der  Einpflanzungsstelle  des  Snlcus  frontalis  inferior  und  medius,  näher 
dem  ersteren ;  das  relative  Rindenfeld  stärkerer  Intensität  betrifft  die  zwei 
unteren  Stimwindungen,  die  Gyri  supramarginalis,  angularis,  die  zwei  un- 
teren Drittel  der  Gyri  centrales,  die  vordere  Hälfte  des  Gyrus  temporalis 
aup.  (vgl.  Tafel  XXI  bei  Exner);  die  Läsion  erreichte  also  höchstens  das 
relative  Rindenfeld  geringer  Intensität  des  Facialis. 

Auf  die  Aphasie  kann  ich  keinen  besondern  Werth  legen,  weil  das 
Kind  in  den  letzten  Tagen  der  Krankheit  bewusstlos  war,  in  der  ersten 
Zeit  derselben  auch  nur  ein  oder  das  andere  Wort  sprach ;  übrigens  ge- 
hört der  grösste  Theil  der  in  unserem  Fall  betroffenen  Rindenstelle  (nämlich 
mit  Ausnahme  des  oberen  Drittels  des  Gyrus  centralis  ant.)  zu  dem  Sprach- 
feld absolut  nicht. 

Die  vollkommene  Anästhesie  auf  der  motorisch  gelähmten  Seite  im 
vorliegenden  Falle  hat  ihresgleichen  in  der  mir  bisher  bekannten  Literatur 
im  Fall  25  der  Ex  n  er 'sehen  Zusammenstellung:  Rechter  Arm  und  Bein 
gelähmt,  Anästhesie,  Facialis  gesund.  Erweichungsherd,  welcher  links  den 
oberen  Theil  der  beiden  Centralwindungen  in  einer  Ausdehnung  von  2,5  Cm. 
und  den  ganzen  Lobulus  paracentralis  einnimmt  (Dumontpallier,  Gaz. 
des  höpit.  9.  Febr.  1878,  p.  132)  und  Fall  68:  Lähmung  der  beiden  r. 
Extremitäten,  leichte  Facialisparese  daselbst,  auf  leichte  Nadelstiche  in 
Gesicht,  Rumpf,  Extremitäten  keine  Reaction.  Tumor  in  der  Grösse  eines 
kleinen  Apfels,  der  im  oberen  Drittel  des  linken  Gyrus  centr.  ant.  und 
dem  betreffenden  Antheil  des  Lobulus  paracentralis  sitzt  (Samt,  Berl. 
klin.  Wochenschrift  1875,  S.  545,  Fall  2).  Noch  ein  dritter  Fall  (137  der 
Exner 'sehen  Sammlung)  gehört  hierher:  Rechtseitige  Hemiplegie  mit  An- 
schluss  des  Facialis,  etwas  herabgesetzte  Empfindlichkeit,  Erweichung: 
hinterer  Theil  der  Innenfläche  des  Gyrus  frontidis  sup.,  der  Lobulus  para- 
centralis, zwei  vordere  Drittel  des  Lobus  quadratus.  An  der  Oberfläche 
des  Hirns  nahm  der  Erweichungsherd  ein  das  hintere  Drittel  des  Gyrus 
frontalis  superior  und  die  beiden  oberen  3 — 4  Cm.  messenden  Enden  der 
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Centralwindungen  (Orasset,  £tad.  olin.  et  anatom.,  MoDtpellier  1878, 
p.  8^  Fall  2).  Diese  drei  Fälle,  sowie  der  melnige  sprechen  unbedingt  ftr 
die  Annahme,  dass  eine  sensible  Körperstelle  ihr  tactiles  Rindenfeld  nnr 
in  der  gekreuzten  Hemisphäre  und  nicht  gleichseitig  in  der  gleichseitigen 
hat,  was  nach  den  Mnnk 'sehen  Versuchen  auch  nicht  anders  su  er- 
warten ist. 

Den  Schluss  Exner's^),  welcher  unter  101  Fällen  linksseitiger  Linon 
9  Fälle,  also  nicht  ganz  9  Proc.  mit  Sensibilitätsstömng,  unter  67  Fällen 
rechtsseitiger  Läsion  13  mal,  also  in  ca.  20  Proc.  SensibilitätastOrung  be- 
obachtete, „  dass,  sowie  die  linke  Hemisphäre  für  die  Motilität  Ton  höherer 
Bedeutung  ist  als  die  rechte,  diese  Hemisphäre  ftlr  die  Sensibilität  da» 
Uebergewicht  ttber  die  linke  hat^  halte  ich  einstweilen  durch  eine  nicht 
genügende  Statistik  gestützt.  Dagegen  stimme  ich,  auch  in  unserem  Falle 
den  Sectionsbeftind  berücksichtigend,  vollständig  mit  ihm  flberein,  wenn 
er  aus  dem  Umstand,  dass  in  16  von  den  22  Fällen  von  Sensibilitäts- 
Störung  die  beiden  Centralwindungen  selbst  lädirt,  in  3  die  Lisionen  bis 
auf  einige  Millimeter  an  die  Centralwindungen  herangerückt  waren,  folgert, 
,,dass  die  tactilen  Rindenfelder  der  verschiedenen  Körper- 
abtheilnngen  im  Allgemeinen  mit  den  motorischen  Rinden- 
feldern  zusammenfallen."  Damit  ist  nicht  gesagt,  dass  in  jedem 
Fall  von  Sensibilitätsstörung  auch  die  Motilität  der  betreffenden  Eztremitit 
afficirt  sein  mnss;  unter  20  Fällen  von  Sensibilitätsstörung  der  oberes 
Extremität  war  nur  in  16  auch  motorische  Störung  vorhanden;  allerdings 
ist  Sensibilitätsstörung  ohne  Motilitätsstörung  eine  ungewöhnliche  Ersdiei- 
nung  (vgl.  die  Fälle  92  und  121  bei  Exner). 

Eine  Uebertragung  der  Fflhlsphäre  von  Munk^),  welcher  glaubt^ 
„dass  man  es  in  dem  als  Fühlsphäre  bezeichneten  Abschnitte  der  Gro»- 
hlmrinde  blos  mit  Wahrnehmungen  und  Vorstellungen,  die  aus  den  Ge- 
fnhlsempfindungen  fliessen,  zu  thun  hat  und  dass  demgemäas  nnr  die  Be- 
wegungsvorstellungen in  der  Fühlsphäre  die  Ursache  der  sogenannten 
willkürlichen  Bewegungen  sind",  auf  den  Menschen  lässt  sich  in  Anbe- 
tracht des  verhältnissmässig  sehr  häufigen  Vorkommens  von  Fällen  mit 
Motilitätsstörung  bei  intacter  Sensibilität  einstweilen  nicht  durchführeo; 
andererseits  eine  befriedigende  Erklärung  dafür,  dass  im  einen  Fall  Mo- 
tilität, im  zweiten  Sensibilität  allein,  im  dritten  beide  gestört  sind,  ebenso 
wenig  vorläufig  geben. 


1)  1.  c.  S.  64  u.  65. 

2)  1.  c.  S.  50  ff. 


XV. 
BesprechungeD. 

1. 

Leloir,  H.,  Recherchea  cliniqoes  et  anatomo-pathologiqoes  sur  les  affectioo» 
catanöes  d'origine  nerveose.  Aveo  4  plaocbea  en  Chromolithographie 
et  plasienrs  figures  IntercaU^s  dans  le  texte.  8^^.  220  p.  Paris 
1882.     (PnblicatioDS  da  progr^s  mödical.) 

Die  Vermnthuig,  dass  eine  grössere  Zahl  von  Hautkrankheiten  ihren 
Dreprnng  in  Verändernngen  des  Nervensystems  habe,  ist  von  jeher  hänfig 
ausgesprochen,  aber  nur  für  eine  verschwindend  geringe  Zahl  von  Erkran- 
kuDgaformen  wirklich   bestätigt  worden.     Die  vorliegenden  Studien  hatten 
sich  zur  Aufgabe  gestellt,   den  Kreis  der  auf  nervöser  Basis  beruhenden 
Dermatosen   zu  erweitern.     Für  das  eigentliche  Kriterium  zur  Erkennung, 
ob  eine  Krankheit  der  Haut  nervöser  Abstammung  sei,  oder  nicht,  erklärt 
der  Verf.  mit  vollem  Recht  den  pathologisch  -  anatomischen  Beweis,   dem 
gegeuflber  der  klinische  trotz  seiner  hohen  Bedeutung  zurflcktreten  müsse. 
Die  beste  Illustration  zu  diesem  Grundsatz  liefert  er  selbst,  wenn  er  dennoch 
häufig  das  Bedttrfniss  ftthlt,  klinische  Thatsachen  als  Beweismittel  heran- 
zuziehen.    So  sucht  er  den   nervösen   Charakter  der  Vitiligo  durch  den 
Hinweis  auf  jene  zwar  allbekannten ,  aber  um  so  weniger  sichergestellten 
Beispiele  von  angeblichem  plötzlichen  Ergrauen  der  Haare  unter  psychischen 
Einflüssen,    die  von  Marie  Antoinette  und  Anderen,  plausibel  zu  machen. 
£&  dürfte  ftlr  einen  mit  den  Eigenschaften  und  der  Bildungsweise  des  Haar- 
pigments vertrauten  Dermatologen  gewiss  das  Citat  solcher  Anecdoten  äus- 
serst geringe  Beweiskraft  haben.     Nicht  viel  besser  geht  es   mit  anderen 
scheinbaren  Analogien,   welche  ftlr  die  nervöse  Entstehungsweise  mancher 
Haataffectionen  zum  Theil  mltverwerthet  werden.    Um  so  erfreulicher  ist  es 
daher,  dass  eben  auf  die  pathologische  Anatomie  das  Hauptgewicht  gelegt 
wird.    Freilich  ist  die  Argumentation  des  Autors,  dass  die  gefundenen  Ver- 
änderungen an  den  Nerven  keine  secundären,  erst  von  der  Dermatose  ab- 
hängigen seien,  nicht  ganz  stringent.    Sie  berechtigt  eigentlich  nur  zu  dem 
Schlüsse,  dass  bei  einigen  wenigen  Hautkrankheiten,  welche  darauf  unter- 
sucht wurden,  bei  Psoriasis,  Lupus  vulgaris,  Lupus  erythematosus  u.  a.  eben 
keine  secundären  nervösen  Abweichungen  vorkommen.  Trotzdem  ist  der  durch 
zahlreiche  mikroskopische  Untersuchungen  geführte  und  durch  gute  Abbildun- 
gen illustrirte  Nachweis  einer  Erkrankung  besonders  der  peripheren  Nerven 
(N6vrite  parenchymateuse)  in  Fällen   von  Vitiligo,   Ekthyma,  Pemphigus, 
Hautgangrän  und  vielleicht  auch  der  Ichthyosis,  falls  er  noch  weitere  Be- 
stätigungen von  anderer  Seite  erfahren  wird,  als  eine  wesentliche  Bereiche- 
mng  unserer  pathologisch -anatomischen  Kenntnisse  von  den  Hautkrank- 
heiten anzusehen.    Das  hierdurch  gekenoseichnete  Verdienst  wird  dem  Verf. 
gebühren,  auch  wenn  sich  durch  spätere  Untersuchungeil  zeigen  sollte,  dass 
die  Veränderungen  der  Nerven,  ebenso  wie  die  der  Haut,  wiederum  als  Fol- 
gen einer  anderen,  der  schliesslichen  Endursache,  aufgefasst  werden  mtlssen. 
So  ist  es  z.  B.  schon  mit  der  Lepra  der  Fall,  ein  Punkt,  der  vom  Autor  ent- 
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schieden  zu  wenig  gewflrdigt  wird.  Die  Entdeckung  des  parasitftren  Cha- 
rakters dieser  Erkrankung  kann  jetzt,  nach  den  neueren,  dem  Verf.  flbrigens 
unbekannten  Bestätigungen  kaum  mehr  zweifelhaft  sein.  Am  allerwenigsten 
aber  darf  sie  auf  Grund  von  Angaben  Aber  das  Fehlen  der  Contagiositit 
bestritten  werden,  da  ja  der  Nachweis  des  parasitären  Ursprungs  eintf 
Krankheit  gewiss  nicht  ohne  Weiteres  auch  deren  Gontagiosität  einschliesst 
Bei  der  Lepra  aber  sind  doch  höchst  wahrscheinlich  beide,  Nerven-  wie 
Hautstörungen,  durch  die  Anwesenheit  der  Bacillen  verursacht.  Nach  allen 
unseren  Ausführungen  haben  wir  wohl  das  Recht,  vorläufig  mehr  Wertfa 
auf  die  in  dem  Werk  Leloir's  zu  Tage  geförderten  pathologisch-analonü- 
sehen  Thatsachen,   als  auf  die  aus   denselben  abgeleiteten   ätiologisches 

SchltlSSe  zu  legen.  P.  Pensoiat  (ErUag»). 

2. 
G.  Vanlair,   Les   n^vralgies,   leurs  formes  et  leur  traitement.     2.  ^dit. 
Bruxelles  1882.     VIII.     347  p. 

Seit  längerer  Zeit  ist  keine  eigentliche  Monographie  der  Neuralgien 
mehr  erschienen.  Diese  Lücke  —  speciell  auch  für  die  französische  Lite- 
ratur —  auszufüllen,  ist  der  Zweck  des  schon  in  2.  Auflage  vorli^enden 
Buches  von  Vanlair.  Dasselbe  enthält  eine  ziemlich  vollständige  Dar- 
stellung alles  Dessen,  was  zur  Neuralgie  gehört  —  und  vielleicht  nodi 
etwas  mehr,  denn  der  Verf.  rechnet  nicht  blos  die  Muskelschmerzen  (Myal- 
gien), ebenso  wie  die  „ Neuralgien  des  Gehirns*'  und  „ des  Rückenmarks *,  zb 
den  echten  Neuralgien,  sondern  handelt  auch  unter  den  „  symptomatischeo 
Neuralgien"  eine  ganze  Menge  von  schmerzhaften  Affectionen  ab,  deren 
Zusammengehörigkeit  mit  der  Neuralgie  doch  noch  mindestens  zwdfelhaft 
ist  (wie  die  gichtischen,  herpetischen,  scrophulösen,  syphilitischen  Neural- 
gien, die  vasomotorischen  Neuralgien  u.  a.  m.)- 

Nach  einer  eingehenden  Besprechung  der  Pathologie  der  Neuralgien 
ist  die  Pathogenese  des  Schmerzes  und  besonders  des  neuralgischen  Schmer- 
zes mit  grosser  Ausführlichkeit  abgehandelt,  und  Verf.  kommt  dabei  zu  eino- 
Theorie  des  Sitzes  der  Neuralgie,  die  in  interessanter  Weise  entwickelt  ist, 
aber  wohl  nicht  unwidersprochen  acceptirt  werden  kann.  Er  statoirt  im 
Wesettlichen  für  alle  Neuralgien  eine  centrale  Localisation  der  Störung  (in 
den  sensitiven  Zellen  des  Gentralorgans),  die  unter  Umständen  spontan  ent- 
stehen, oder  von  der  Peripherie  her  ausgelöst  werden  kann. 

Mit  grosser  Gewissenhaftigkeit  und  vielleicht  mit  zu  vielen  Details  ist 
der  Abschnitt  über  die  Therapie  der  Neuralgin  bearbeitet;  jedenfalls  ist 
derselbe  zum  Nachschlagen  bei  der  Wahl  der  selteneren  Heilmittel  sehr 
brauchbar.  Auch  nicht  das  kleinste  von  all  den  neueren,  inneren  und  äus- 
seren Mitteln  und  Methoden  gegen  Neuralgien  ist  Übergangen. 

Kürzer  und  in  mehr  schematischer  Weise  sind  am  Schluss  die  »sym- 
ptomatischen Neuralgien  **  abgehandelt,  unter  welchen  Verf.  überhaupt  alle 
jene  Neuralgien  zusammenfasst,  welche  an  eine  allgemeine  oder  locale 
krankhafte  Veränderung  geknüpft  sind. 

Das  Buch  gibt  eine  ganz  erwünschte  Zusammenstellung  dessen,  was 
wir  jetzt  über  Neuralgien  wissen  und  vermuthen,  ist  angenehm  zu  losen 
und  wird  in  erster  Linie  den  Specialisten  dienlich  sein.  Druck  und  Aus* 
stattung  sind  vortrefflich.  s. 


XVI. 
Luft  im  Blute. 

EliüischeB  und  Experimentelles. 

Voa 

Dr.  Theodor  Jürgenseii. 

I. 

Es  fügte  sich  9  dass  in  meiner  Klinik  verh&ltnissmässig  kurz 
nach  einander  zwei  F&IIe  von  Lufteintritt  in  das  Gefässsystem  vor* 
kamen.  Beide  Male  litten  die  Kranken  an  einem  runden  Magen- 
geachwttr;  in  der  ersten  Beobachtung  ging  eine  erhebliche  Blutung^ 
in  der  zweiten  ein  Durchbruch  in  die  Bauchhöhle  dem  tödtlichen 
Ende  voraus.  Der  Versuch  am  Thiere  musste  herangezogen  werden, 
um  das  Verst&ndniss  des  bei  dem  Menschen  Gefundenen  zu  gewinnen. 

Der  erste  Theil  —  ein  in  sich  geschlossenes  Ganzes  bildend  — 
Boll  zunächst  veröffentlicht  werden.  Ein  zweiter,  sich  wiederum  an  die 
durchaus  eigenartige  klinische  Beobachtung  anschliessend^  wird  fol- 
gen, sobald  die,  wie  es  scheint,  ziemlich  weittragenden  Versuche  zum 
Abschluss  gekommen  sind. 

Frau  Krause,  im  Jahre  1831  geboren,  warde  im  Mai  1876  in  die 
Poliklinik  aufgenommen. 

Anamnestisch:  Während  der  Kindeijahre  keine  erheblichen  Er- 
krankungen. Menses  erst  im  19.  Lebensjahre,  nnregelmässig  —  manchmal 
äasserst  spärlicher,  dann  wieder  reichlicher  Blntabgang;  Zwischenräume  bis 
zar  Daner  von  3  MonateS.  Daneben  die  Zeichen  der  Chlorose:  grosse 
Mattigkeit,  Herzklopfen.  Schon  um  diese  Zeit  Magenbeschwerden,  Appetit- 
losigkeit, weniger  verdauliche  Speisen  wurden  nicht  vertragen,  ebenso  kaltes 
Bier  oder  (Obst-)  Most 

Verheirathang  im  27.  Lebensjahre;  bis  zum  34.  drei  Kinder  —  leichte 
Entbindungen. 

Das  Befinden  bis  zum  Jahre  1870  nicht  wesentlich  gestört,  die  dys* 
peptiscben  Beschwerden  waren  indessen  niemals  ganz  geschwunden. 

Die  erste  schwere  Erkrankung  im  Jahre  1870.  Schmerzen  im  Kreuz 
und  im  unteren  Theile  des  Bauches,  starkes  Uebelbefinden,  Erbrechen  von 
Blat  und  Blntabgang  mit  dem  Stuhl.     Dauer  des  Ganzen  etwa  3  Monate. 

DratMhM  Az«Ut  f.  klln.  Medlela.   ZXXL  Bd.  29 
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Vollständige  Genesnng  kam  nicht  mehr  zu  Stande.  Etwa  zweimal  im 
Jahr  kehrten  ähnliche  Znfäile  wieder,  freilich  in  geringerem  Orade.  Auch 
in  den  freien  Zwischenzeiten  mosste  die  Fran  bei  der  Wahl  ihrer  Speisen 
sehr  vorsichtig  sein. 

Aufnahme  am  12.  Mai  1876. 

Nachdem  Uebelbefinden  und  Brechneigung  die  Kranke  schon  einige 
Tage  vorher  genöthigt  hatten,  das  Bett  aufzusuchen,  erfolgte  in  der  Nacht 
vom  12.  zum  18.  Mai  eine  schwere  Magenblutung,  welche  sich 
innerhalb  der  nächsten  Tage  dreimal  wiederholte.  Das  entleerte  Blut  hatte 
länger  im  Magen  gelegen:  klumpige  Massen  waren  neben  vollständig  wie 
Kaffeesatz  aussehenden  vorhanden.  Auch  mit  dem  Stuhl  war  viel  Blut  ab- 
gegangen. 

Die  Gesammtmenge  war  erheblich  genug,  um  ernstere  Erscheinungen 
der  Blutleere  hervorzurufen.  Erst  nach  Monaten  war  die  Frau  wieder  etwas 
arbeitsfähig.  Im  September  1876  noch  einmal  eine  leichtere  Blutung  ans 
dem  Bfagen. 

Dann  meldete  sich  die  Frau  erst  im  Jahre  1880  wieder  und  wurde 
am  12.  November  aufgenommen. 

Bis  vor  6  Wochen  war  ihr  Zustand  befiriedigend  gewesen;  sie  hatte 
freilich  öfter  an  Bauchschmerz  und  Unregelmässigkeiten  der  Stuhleotleerung 
gelitten,  zeitweilig  war  es  auch  zum  Erbrechen  gekommen.  Daneben  wur- 
den allerhand  abnorme  Sensationen  geklagt,  welche  nahezu  an  hysterische 
Beschwerden  erinnerten. 

Alles  das  ist  im  Laufe  der  letzten  6  Wochen  schlimmer  geworden: 
heftige  Anfälle  von  Schmerz,  wiederum  besonders  im  Unterleib  und  gegen 
die  Lendenwirbel  ausstrahlend,  häufiges  Erbrechen  von  stark  sauren  Massen, 
bis  3  Tage  anhaltendes  Verstopftsein  —  die  entleerten  Kothmengen  aollen 
mitunter  auffallend  schwarz  gewesen  sein  und  sehr  gestunken  haben.  Die 
Leistungsfähigkeit  habe  sich  sehr  vermindert. 

Status  praesens  vom  12.  November. 

Kräftig  gebaute  Frau  mit  derber  Muscuiatur.  Bleiche  schmutzige  Haut- 
farbe, die  Schleimhäute  blass.  Die  Magengegend  zeigt  sich  fUr  tieferen 
Druck  sehr  empfindlich.  Die  hier  beständig  vorhandenen  Schmerzen  stei- 
gern sich  häufig  zu  heftigen  Anfällen,  welche  die  ganze  Nacht  durch  wilireo 
können,  dabei  manchmal  Ausstrahlungen  bis  in  die  unteren  Extremitäten. 
Im  Epigastrinm  ein  etwas  grösserer  Widerstand  —  indessen  ist  eine  um- 
schriebene Geschwulst  dort  nicht  nachweisbar.  Der  Magen  scheint  «twas 
grösser  —  von  genaueren  Bestimmungen  wird  aus  begreiflichen  GrOaden 
vor  der  Hand  abgesehen.  Ausser  Emphysem  der  Lungen  in  keinem  anderen 
Organe  eine  nachweisbare  Störung  vorhanden. 

Am  18.  November  zeigt  sich  zuerst  in  dem  Erbrochenen  Blut,  ebenso 
um  diese  Zeit  in  den  Fäces.  Die  Mengen  nehmen  iq  den  nächaten  Tagen 
zu,  mit  ihnen  die  Zeichen  der  Blutleere ,  so  geht  der  Puls  vom  18.  bis 
20.  Nov.  auf  96,  112,  120  Schläge,  wird  kleiner  und  weicher,  dabei  Klagen 
über  Herzklopfen,  Bangigkeit,  Unruhe. 

Am  20.  November  Mittags  Erbrechen,  durch  welches,  mit  Magen- 
inhalt vermischt,  etwa  ^/s  Liter  frischeren  und  älteren  Blutes  entleert  wird. 
In  der  folgenden  Nacht  gegen  1  Uhr  Collapserscheinungen  imt  Er- 
brechen ;  in  dem  Erbrochenen  nur  wenig  Blut,  dahingegen  wird  durch  eine 
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Stahlentleernng  der  bewoastlosen  E/anken  eine  bedeatende  Menge  schwarzen, 
dünnen  Blntes  heransbefördert. 

leb  lasse  den  Wortlaut  der  Krankengesohichte  folgen:  Morgens 
gegen  11  Uhr  des  21.  November:  „Der  Pnls  ist  nnregelmftssig ,  klein, 
das  Herz  arbeitet  sichtbar,  die  Gontraetionen,  fttr  das  Ange  dentlich,  sind 
ganz  wirr,  unregelmässig.  Das  Gesicht  ist  gedunsen,  die  Augenlider  öde- 
matös.  Das  Oedem  schwindet  bald,  sowie  das  Band  der  am  Hals  schntlren- 
den  Haube  entfernt  wird.  Die  Gesichtsfarbe  ist  wachsbleich,  die  Haut 
klebrig.  —  Patientin  ist  bei  vollem  Bewnsstsein,  klagt  nur  tiber  unerträg- 
liches Brennen  im  Kreuze.  —  Der  Bauch  nirgends  besonders  druckempfiifd- 
lich.  Untersuchung  der  Lungen  nicht  möglich.  Die  (bisher  normale)  Tem- 
peratur auf  39,4^  gestiegen. 

Abends  5  Uhr  plötzlicher  Tod.  Der  Hals  ist  besonders 
rechts  stark  aufgetrieben.*' 

Die  Secüon  fand  am  22.  November  Nachmittags  3  Uhr  —  22  Stun- 
den post  mortem  statt.  Ich  gebe  das  von  Herrn  GoUegen  v.  Schttppel 
dictirte  Protokoll  seinem  ganzen  Wortlaut  nach  wieder: 

„Der  Leichnam  ist  sehr  kräftig  gebaut,  jedoch  nicht  gut  genährt. 

Die  Haut  weich,  faltig,  das  Fettgewebe  wenig  entwickelt.  Auch  die 
MoBcuiatur  ziemlich  stark  redncirt.  Die  Haut  sehr  bleich  mit  einem  blass 
gelbbräunlichen  Ton.  Spuren  von  Oedem  an  den  Ftlssen.  Massige  Starre. 
Das  spärliche  Fettgewebe  hat  eine  blass  citronengelbe  Farbe,  während  die 
Masculatur  sehr  bleich  und  schmutzig  graubraun  beschaffen  ist. 

Der  Unterleib  sehr  stark  gespannt.  Zwischen  den  Därmen  eine 
massige  Quantität  von  Gas,  welches  sich  beim  Anschneiden  der  Bedeckun- 
gen der  Bauchhöhle  unter  schwachem  Druck  mit  kaum  hörbarem  Geräusch 
entleert. 

Die  stark  aufgeblähten  Venen  des  Halses,  von  welchen  die 
Vena  jugularis  communis  bequem  den  Zeigefinger  aufnimmt,  sind  völlig 
blutleer  und  daftlr  mit  Luft  enorm  ausgedehnt,  zunächst  an 
der  rechten  Seite  des  Halses.  Auch  an  der  linken  Seite  zeigt  die  Vena 
jngularis  communis  ein  entsprechendes  Verhalten,  ohne  dass  man  den  Ein- 
druck hat,  als  ob  dieser  Luftgehalt  etwaigen  Fäulnissvorgängen  zu  ver- 
danken sei. 

Die  Därme  sind  sehr  stark  aufgetrieben  mit  Gasen.  Der  Dickdarm 
innerlich  mit  schwarzen  Massen  belegt,  auch  Magen  und  Duodenum  enorm 
aufgetrieben,  und  das  subseröseZellgewebe  zunächst  zwischen  Magen 
und  Leber  ist  stark  emphysematös  infiltrirt  Die  kleineren  Venen  des 
Magens  blutleer  und  durch  Luft  zu  dtlnnhäutigen  Bohren  von  wasser- 
klarem Aussehen  aufgebläht ;  auch  in  den  grösseren  Magenvenen  ist 
Luft  enthalten. 

Die  Lage  der  Leber  ist  die  normale. 

Die  Lungen  behalten  auch  nach  dem  Herausschneiden  des  Stemums 
ihren  stark  emphysematösen  Charakter  und  ihre  ursprtingliche  Lage  bei: 
die  vorderen  Lungenränder  überdecken  einander,  vom  Herzbeutel  bleibt  nur 
ein  einen  Quadratzoll  grosses  Stück  unbedeckt. 

Die  linke  Lunge  ist  nirgends  verwachsen.  In  der  Pleurahöhle  be- 
finden sich  etwa  120  Ccm.  dünnblutiges  Serum;  ebenso  ist  die  rechte 
Lunge  frei,  derselbe  Serumgehalt  in  der  rechten  Pleurahöhle. 

29* 
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Ad  beiden  Lnngen  sabpleuralea  Emphysem. 

Im  Herzbeutel  finden  sich  anmittelbar  nach  Aasschneiden  dea  Ster- 
nums  nndy  ohne  dass  eine  Verletzung  der  Theile  erfolgt  w&re,  ziemlieh 
reichliche  Luftblasen  neben  dem  dnnnen  blutigen  Serum. 

Die  Venen  des  Herzens  sind  in  ähnlicher  Weise  wie  die  Jogniar- 
venen  fast  ausschliesslich  und  sehr  prall  mit  Luft  geftUlt.  Das  snbaerdae 
Zellgewebe  am  Herzen  streckenweise  emphysematds  —  Alles, 
ohne  dass  mit  dem  Messer  eine  Verletzung  der  Theile  erfolgt  wäre. 

Die  Lungen  sind  gross,  durchaus  lufthaltig,  emphysematds  und  ab- 
solut blutleer,  ihr  Gewebe  trocken  und,  soweit  es  nicht  fleckig  pigmentirt 
ist,  rein  weiss.  Der  linke  Dnterlappen  ist  stark  ödematös  und  ent- 
leert dünnes,  mit  wenig  Blut  vermischtes  Serum. 

Beim  Durchschneiden  der  Lungenwurzel  entleert  sich  nicht 
ein  Tropfen  Flüssigkeit,  weder  aus  den  Lungenarterien,  noch  ans  den 
Lungenvenen. 

In  den  Bronchien  spärlicher  dünner,  rOthlicher  Schleim.  Die  Schldm- 
haut  difibs  blassröthlich  gefärbt,  sonst  normal.  —  Auch  die  Bronchial- 
drüsen  verhalten  sich  normal. 

An  der  rechten  Lunge  sind  die  Verhältnisse  die  gleichen  wie  links. 
Der  mittlere  Lappen  ist  ebenso  blutleer  und  trocken,  wie  der  obere; 
der  untere  stark  ödematGs  infiltrirt,  im  Ganzen  übrigens  wie  links. 

Das  Herz  ausserordentlich  welk  und  schliß,  verbreitert,  mit  alten 
Sehnenflecken  über  dem  rechten  Ventrikel. 

Die  Herzhöhlen  und  die  grossen  Gefässstämme  luftfüh- 
rend  und  absolut  blutleer.  Desgleichen  fehlen  die  OerinnaeU 
nur  die  Wand  der  Aorta  ist  mit  spärlichem,  verhältnissmässig  gut  aussehen- 
dem Blute  fiberzogen.  Die  Herzklappen  normal;  Aorta  schwach  diffus 
verfettet.  —  Herz  fleisch  äusserst  bleich,  von  schmutzig  graubrauner 
Farbe,  bei  schwachem  Druck  zu  Brei  zergehend. 

In  der  Bauchhöhle  ist  nur  eine  geringe  Menge  von  dflnnröthlicheffl 
Serum. 

Die  Leber  ist  mit  ihrer  unteren  Fläche  direct  an  die  vordere  Magen- 
wand angewachsen ;  sie  ist  normal  gross,  der  rechte  Lappen  zungenförmig, 
mit  einem  breiten,  flachen  Schnürsteifen.  Das  Organ  schlaff,  etwas  em- 
physematös;  die  Lebervenen  sehr  reich  an  Luft.  Das  Leber- 
gewebe absolut  blutleer,  von  ganz  blassgrauer  Farbe,  aber  nur  schwach 
fettig.  Das  Emphysem  der  Leber  ist  am  stumpfen  Rande  des  Orgmas 
bedeutender,  als  in  der  Richtung  gegen  den  scharfen  Rand  hin  —  trotsdem 
verbreitet  das  Organ  keineswegs  Fäulnissgeruch.  Das  Lebergewebe 
ist  etwas  fester. 

Die  Gallenblase  wenig  gefüllt,  enthält  gelbbraune,  dünne  Galle. 

Die  Milz  um  ein  Drittel  länger,  ihr  Gewebe  ziemlich  weich,  von  blass 
graurother  Farbe,  mit  gröberen  Luftblasen  durchsetzt,  aber  ohne 
Spur  von  Fäulniss.  Namentlich  fehlt  es  auch  hier,  wie  an 
der  Leber,  an  dem  dunkelfarbigen  Ringe  um  die  Gefässe 
herum,  welcher  bei  Fäulnisisemphysem  beobachtet  wird. 

Die  rechte  Nipre  ist  von  gewöhnlicher  Grösse,  im  höchsten  Grade 
bleich,  blass  gelbbraun,  schwach  emphysematös,  schlaff|  aber  aem- 
lich  derb. 
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Der  Magen  Ist  angewöhnlich  gross,  der  Pyloras  weit.  UngeAihr 
in  seiner  Mitte  ist  der  Magen  schwach  sandnhrartig  eingezogen.  —  Der 
Magengrond  ist  gefüllt  mit  einem  grossen  Toluminösen  Blutgerinnsel  und  mit 
massenhafter  dünnblatiger  Flflssigkeit.  An  der  hin  tern  Wand  des  Magens 
gerade  vor  der  Wirbelsäule  liegt  ein  grosses  rundes  Geschwür  von 
6 — 7  Cm.  Durchmesser  in  jeder  Richtung.  Die  Geschwflrsrinder  sind  stark 
unterminirt,  die  Magenwand  fehlt  im  Geschwflrsbereiche  vollständig.  Ver- 
legt wird  das  Geschwür  in  seinem  oberen  Bereich  vorzugsweise  durch 
das  Pankreas.  Der  Uebergangstheil  des  Duodenum  in  das 
Jejunum  ist  am  Geschwürsgrunde  durch  festes  Narbengewebe  angewachsen. 
Ebenso  hängt  die  linke  Niere,  weiche  in  ihrem  unteren  Abschnitt  eine 
ganseigrosse  seröse  Cyste  trägt,  vermittelst  der  Wand  dieser  Cyste  mit  der 
festen  Gewebsmasse,  namentlich  mit  dem  Pankreas  zusammen,  weiches  den 
Geschwttrsgrund  bildet  und  das  Geschwür  verlegen  hilft. 

Im  Geschwürsgrund,  dem  untern  Pankreasrand  entspre- 
chend, öffnet  sich  ein  weites  Gefässlumen  in  Gestalt  eines 
länglichen  Spaltes  von  3  —  4  Mm.  Breite  und  etwa  8  —  9  Mm. 
Länge,  wahrscheinlich  die  Vena  lienalis. 

Der  Uterus  ist  sehr  gross  und  enthält  ein  ganseigrosses  Fibroid  in 
seiner  hinteren  Wandung,  welches  nach  Art  eines  fibrösen  Polypen  in  die 
Höhle  eindringt. 

Der  Dickdarm  ist  mit  schwarzen,  schmierigen,  Blutgerinnseln  ähn- 
lichen Massen  ausschliesslich  angefQllt,  und  zwar  in  ziemlich  bedeutendem 
Grade.  Die  Schleimhaut  des  Dickdarms  ist  nur  wenig  diffus  bräunlich 
gefärbt. 

Der  Dünndarm  in  seinem  unteren  Abschnitt  vollkommen  leer.  Im 
oberen  Dünndarm  ist  grauer,  mit  spärlichem  Blut  vermengter  Schleim  ent- 
halten. " 

Soweit  das  SectionsprotokoU ,  aus  dem  der  Gking  der  Section 
klar  vnrd. 

Die  genauere  Untersuchung  des  Präparates  zeigte,  dass  die  in  dem 
Vorstehenden  enthaltenen  Anschauungen  vollständig  richtig  sind. 

Bei  der  Epikrise  wurde  namentlich  das  Auftreten  von  Luft 
in  den  Gefässen  der  Leiche  berücksichtigt.  Die  nach  unmittelbarer 
Erwägung  der  Thatsachen  gewonnenen  Auffassungen  zeigten  sich 
zutreffend,  so  dass  es  erlaubt  ist,  dieselben  zunächst  im  Wesentlichen 
unverändert  wiederzugeben. 

1.  An  die  Spitze  gehört  eine  Erörterung  der  Frage,  ob  das  in 
den  Qefässen  der  Leiche  gefundene  Gas  Fäulnissvor- 
gängen  seinen  Ursprung  verdankt? 

Das  ist  unbedingt  und  ohne  jeden  Vorbehalt  zu  ver- 
neinen. 

Die  nicht  fettreiche  Leiche  war  an  einem  kühlen  0  November- 


1)  Das  Maximum  der  Temperatur  an  den  beiden  Tagen  (21.  und  22.  Novbr.) 
betrug  nach  den  Aufzeichnungen  des  physiologischen  Instituts  4®  Celsius. 
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tage  bei  einer  Luftwftrme  von  wenig  Graden  Aber  Null  im  an- 
geheizten Zimmer  leicht  bedeckt  aufbewahrt  worden.  Aeosserlieh 
fehlten  alle  Zeichen  der  Fäalniss^  es  war  bei  der  22  Standen  nach 
dem  Tode  vorgenommenen  Section  noch  schwache  Starre  da,  toq 
Fäulnissgerach  war  durchaus  nichts  wahrzunehmen.  Bei  der  Durch- 
musterung der  inneren  Organe  ist  noch  ganz  besonders  auf  Fäuloiss- 
erscheinungen  geachtet  —  solche  waren  nicht  zugegen,  wie  es  die 
bestimmten  Angaben  des  Sectionsprotokolles  darthun.    So  heisst  es 

bei  der  Beschreibung  der  Milz: 
n  Gewebe  ziemlich  weich . . . ,  aber 
ohne  Spur  von  Fftulniss;  nament- 
lich fehlt  es  auch  hier,  wie  an  der 
Leber,  an  dem  dunkelfarbigen 
Binge  um  die  Gefässe  hernm,  wel- 
cher bei  Fäulnissemphysem  beob- 
achtet wird.** 

Solchen  positiven  Angaben 
eines  so  erfahrenen  und  nüchter- 
nen Beobachters,  wie  Schdppel 
es  war,  gegenüber  ist  weiteres  Ein- 
gehen nicht  erforderlich. 

2.  Wenn  die  Fäulniss  als  ver- 
anlassende Ursache  der  Gasbildung 
auszuschliessen  ist,  dann  bleiben 
zwei  Möglichkeiten: 

Es  könnte  durch  irgend  einen 
Vorgang  eine  Gasentwicklung  in- 
nerhalb des  kreisenden  Blutes  statt- 
gefunden haben,  —  oder  aber  die 
Luft  ist  von  aussen  in  die  Gefäase 
gelangt. 

Mit  dem  Letzteren  haben  wir 
es  hier  zu  thun.  Die  beistehende  Skizze,  welche  ich  meinem  ver- 
storbenen Collegen  Schüppel  verdanke,  zeigt  das  Verbalten  der  im 
Bereiche  des  Geschwürs  gelegenen  Gefässe.  Wie  die  genauere  Unter- 
suchung lehrt,  ist  die  Milz  veno  4,5  Cm.  vor  ihrer  Einmündung  in 
den  Stamm  der  Pfortader  breit  eröffnet  worden.  Neben  derselben 
könnten  die  beiden  quer  arrodirten  Gefässe,  wahrscheinlich  Venen, 
die  aus  der  Wurzel  des  Mesenteriums  aufzusteigen  scheinen,  noch 
in  Betracht  kommen.  Denn  die  Milzarterie,  welche  gleichfalls  klaSle, 
bleibt  unter  allen  Umständen  ausser  Rechnung  —  die  weite 


SohainaÜBche  Skizze  das  GeBChwUngntadea  mit 
den  arrodirten   Geftssen   (fa  der   natttrlichen 

Orösse). 
a  Arteria  lienalis,  seitlich  geöfftiet  (d.lu 
Ton  der  Seite  her  arrodirt)  and  in  den  Oe- 
BchwUrsrnind  hereinblickend.  Die  beiden  Pfeile 
denten  den  Verlauf  des  Oei&aseB  unterhalb  des 

Geschwürsgrandes  an. 

6-c  Vena  lienalis.  b  nnd  c  sind  die  Arro- 

sionsllichen  •    zwischen  welchen    (rergl.   aach 


das  Schema  •)  das  Gefiss  gftuJich  verloren 
.   Die  pnnctirten  Linien  zwischen 

shtnng 

igen  Z 
d  Zwei  qner  arrodirte  Gensse,  wahrscheinlich 


fegangen  Ist.   JL^ib  p 
and  e  bedeuten  dii 

vor  ihrer  geschwürigen 


e  Biciitnng  der  V.  lienalis 
Zerstörung. 


Venen,  welche  aus  der  Wurzel  des  Mesenteriums 

heraufoukommen  scheinen. 
NB.   Alle  genannten  GeflLsse  lassen  sich  durch 
sorgfÜtig  eingefahrte  Sonden  genau  verfolgen. 
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nang  der  Milzvene  würde  der  daroh  die  Arterie  hineingelangten  Luft 
das  Entweichen  gestattet  haben,  ausserdem  fehlt  eine  Triebkraft,  die 
genügend  stark  wäre,  in  die  Arterie  grössere  Mengen  von  Luft  ein- 
zupressen. Es  ist  die  Luft  daher  zum  gröBsten  Theil,  wahr- 
soheinlich  aussohliesslioh,  durch  die  Milzvene  in  den 
Kreislauf  gelangt. 

3.  Folgen  wir  dem  Wege  der  durch  die  Milzvene  eingedrungenen 
Luft.  Dieselbe  gelaugte  in  den  Stamm  der  Pfortader,  dann  zu  deren 
Ausbreitung  in  der  Leber.  Nachdem  das  Gapillarsystem  der  Pfort« 
ader  durchsetzt  war,  drang  die  Luft  durch  die  Lebervenen  zur  un- 
teren Hohlader,  zum  rechten  Vorhof  und  zum  rechten  Herzen  vor; 
sie  wurde  dann  durch  die  Lungen  zum  linken  Herzen  geführt,  Von 
dem  linken  Herzen  weiter  in  den  grossen  Kreislauf  befördert  —  mit 
einem  Worte,  die  Luft  machte  den  vollständigen  Kreis- 
lauf mit. 

4.  Welche  Kraft  hat  die  Luft  durch  das  verhältnissmässig  grosse 
Widerstände  bietende  Gapillarsystem  der  Pfortader  getrieben? 

Es  ist  die  Saugkraft  der  Lungen  bei  der  Inspiration,  die  des 
rechten  Herzens  bei  seiner  Diastole  zu  nennen:  Durch  den  star- 
ken Blutverlust  war  eine  erhebliche  Spannungsabnahme  innerhalb 
der  Gefässe  eingetreten,  die  Anämie  des  Gehirns  löste  tiefere  Athem- 
züge  aus  —  so  waren  bei  vermehrter  Triebkraft  verminderte  Wider- 
stände geschafifen.  Ferner  ist  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen, 
dass  durch  die  bei  den  Athembewegungen  auftretenden  Pressungen 
des  Magens  ein  Theil  der  in  ihm  enthaltenen  Luft  in  die  klaffende 
Vene  eingepumpt  wurde. 

5.  Bei  dieser  Sachlage  ist  es  wahrscheinlich,  dass  erst  nach  und 
nach,  ganz  allmählich,  aber  stetig  die  Luft  in  den  Kreis- 
lauf gelangen  konnte. 

Durch  das  Passiren  eines  Gapillarnetzes  ist  feine  Vertheilung  der 
Luft  mit  Nothwendigkeit  herbeigeführt,  solche  feine  Vertheilung  aber 
gestattet  auch  der  Luft,  in  den  grossen  Kreislauf  überzutreten. 
Dieser  Uebertritt  kann  nicht  stattfinden,  sobald  eine  Anhäufung  von 
Luft  im  Herzen  sich  vollzieht,  welche  ausreicht,  dasselbe  leistungs- 
unfäbig  zu  machen. 

6.  Durch  eine  grössere  Menge  von  Luft,  welche  in  das  rechte  Herz 
gelangt,  wird  dasselbe  ausgedehnt.  Diese  Dehnung,  in  unserem  Falle 
begünstigt  von  der  Beschaffenheit  der  Musculatur,  die  als  »ausser- 
ordentlich welk  und  schlaffe  in  dem  SectionsprotokoU  bezeichnet 
wurde,  wirkt  auf  die  Tricuspidalklappe  ganz  ebenso,  wie  eine  durch 
Blutanhäufung  im  rechten  Herzen  herbeigeführte:  es  entsteht  eine 
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SchlusBonf&higkeit  der  TriciupidaliSy  sogenannte  »relative  Insoffi- 
cienz".  Dadurch  ist  der  durch  die  Systole  des  rechten  Henens  zu- 
sammengepressten  Luft  ein  Weg  frei  gemacht,  auf  welchem  dieselbe 
ausweichen  kann.  Sie  gelangt  in  den  Vorhof  und  von  hier  in  die 
Hohlvenen.  Unter  diesen  ist  die  obere  schon  durch  ihre  Lage  der 
nach  oben  strebenden  Luft  leichter  zugänglich.  Die  in  die  obere 
Hohlvene  eingetretene  Luft  gelangt  aus  deren  Stamm  leichter  in  die 
eine  gradlinige  Fortsetzung  derselben  bildende  rechtsseitige  Jn- 
gularis  interna,  als  in  die  linke,  welche  durch  eine  zweimalige, 
nahezu  rechtwinklige  Verbindung  in  den  Hauptstamm  mündet  Daraas 
erklärt  es  sich,  warum  in  unserem  Falle  die  rechte  Jugularis  so  viel 
stärker  durch  Luft  ausgedehnt  war,  als.  die  linke,  oder  anders  aus- 
gedrückt, diese  Thatsache  beweist,  dass  eine  rückläufige  Füllung  yam 
rechten  Herzen  aus  stattgefunden  hat. 

Unmittelbare  Veranlassung  des  Todes  war  Hirnanämie.  Es  hat- 
ten ohnehin  starke  Blutverluste  stattgefunden,  der  noch  in  den  6e- 
fassen  enthaltene  Best  wurde  durch  die  rückläufige  Strömung  in  den 
Hohladem  verhindert,  in  das  linke  Herz  zu  gelangen. 

So  weit  die  klinische  epikritische  Besprechung  des  Falles. 

Ich  hatte  meinen  Zuhörern  nicht  verhehlt,  dass  mir  Manches 
keineswegs  streng  bewiesen  erschiene  und  vielleicht  die  Durchsieht 
der  mir  nur  oberflächlich  bekannten  Literatur  Aenderungen  in  den 
Auffassungen  nothwendig  machen  würde. 

Seit  Blchat  beschäftigten  sich  vorwiegend  französische  Aerzte  mit 
der  Frage,  auf  welchem  Wege  nach  Lufteintritt  in  das  OeOsssystem 
der  Tod  erfolgt.  Bichat  selbst  hielt  das  Hirn,  Nysten  das  Herz — 
wenn  rascher  Luft  eingespritzt  wird  — ,  die  Lungen  —  sobald  das 
langsamer  geschieht  —  für  den  Ausgangsort  des  Todes.  Bis  in  die 
neueste  Zeit  sind  die  Versuche  fast  immer  mit  Rücksichtnahme  auf  den 
Todesmechanismus  angestellt  —  nur  diejenigen  Nysten's  gehen  über 
diesen  Bahmen  hinaus  — ,  dadurch  ist  eine  gewisse  Einseitigkdt  und 
Enge  der  Auffassung  bedingt,  welche  sonst  bei  der  Betheiligong  so 
vieler  Forscher  ersten  Banges  schwer  zu  verstehen  wäre. 

Die  mich  zunächst  beschäftigende  Frage  war  die,  ob  Luft, 
welche  fein  vertheilt  in  den  Kreislauf  gelangt,  sich  mit 
dem  Blute  fortbewegt  und,  ohne  absorbirt  zu  werdent 
längere  Zeit  innerhalb  des  Oefässsystems,  an  dem  Kreis- 
lauf theilnehmend,  verweilt? 

Man  sollte  meineu,  dass  bei  der  grossen  Zahl  vod  Versuchen,  die  Obei^ 
hanpt  gemacht  sind,  dieser  Punkt,  für  unbefangene  Betrachtung  der  die 
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Entscheidang  fast  alier  Fragen  naheau  beherrschende,  erledigt  wäre  — 
allein  dem  ist  nicht  so. 

Bichat  fordert  allerdings,  dass  die  Luft  den  Capillarkreislauf  durch- 
setzt und  vom  linken  Herzen  aus  mindestens  bis  zu  den  Himgefässen  vor- 
dringt, indem  er  sagt:  „ Jedes  Mal,  wenn  ein  Thier  durch  das  Einblasen 
von  Luft  in  eine  seiner  Venen  zu  Gründe  ging,  habe  ich  mich  tiberzeugt, 
dass  die  ganze  dem  rothen  Blut  bestimmte  Herzhftlfte,  ebenso  wie  die  dem 
schwarzen  Blute  bestimmte,  mit  schaumigem,  Luftblasen  enthaltendem  Blute 
angefttllt  ist,  dass  ebenso  die  Carotiden  und  die  Himgeftsse  ähnlichen  In- 
halt zeigen. "  ^). 

Aber  Einzelversuche  werden  nicht  mitgetheilt,  und  so  kleidet  sich  der 
Widerspruch  des  über  einen  reichen  Vorratb  an  solchen  gebietenden  Nysten 
in  eine  wenig  schonende  FotxA:  „Wenn  der  Autor  in  dem  vorstehenden 
Versuche  nur  im  linken  Herzen  Luft  gefunden  hätte,  wtlrde  ich  sagen,  dass 
derselbe,  wie  es  mir  bei  dem  Eröffnen  dieses  Ventrikels  einige  Male  be- 
gegnet ist,  die  Scheidewand,  welche  ihn  vom  rechten  Herzen  trennt,  ange- 
stochen hätte.  Da  aber  Bichat  hinzufügt,  dass  auch  die  Carotiden  und 
die  Himgefässe  Luft  enthalten,  muss  ich  nothwendig  annehmen,  dass  der 
Verfasser  bei  diesem  Versuch  weiter  erzählt,  was  irgend  Jemand  ihm  ge- 
sagt hat.  Denn  wenn  man  die  Einspritzung  auf  das  Venensystem  beschränkt, 
tritt  nie  und  nimmer  eine  Luftblase  im  freien  Zustand  in 
das  arterielle  System  über.  Diese  Thatsache  zu  behaupten,  bin  ich 
berechtigt  durch  die  grosse  Zahl  von  Versuchen,  welche  ich  anstellte,  und 
die  Sorgfalt,  welche  ich  darauf  verwandte.  **  ^) 

Und  damit  nicht  genug,  denn  an  einer  anderen  Stelle  helsst  es  noch 
stärker:  „Bichat,  der,  wie  wir  gesehen  haben,  glaubte,  dass  die  Einfüh- 
rung einer  beliebigen  Menge  von  Luft  in  das  Venensystem  eines  Thieres 
hinreicht,  um  dasselbe  zu  tödten,  hegte  eine  noch  viel  irrthümlichere  Mei- 
nung über  die  Art,  wie  die  eingespritzte  Luft  den  Tod  herbeiführt.  In  so 
hohem  Maasse  bestätigt  sich  die  Wahrheit,  dass  geniale  Menschen,  von  der 
Lebhaftigkeit  ihrer  Vorstellungen  bezwungen,  oft  a  priori  Thatsachen  be- 
haupten, die  der  unparteiische  Versuch  als  falsch  erweist,  und  dass  die- 
selben, wenn  sie  den  Versuch  vorurtheilsvoll  heranziehen,  oder  demselben 
Gewalt  anthun,  an  Ergebnissen  festhalten,  die  sie  mit  ihrer  Theorie  in  Ein- 
klang gebracht  haben,  ^s) 

M  a  g  e  n  d  i  e ,  der  Herausgeber  und  Commentator  B  i  c  h  a  t  's ,  findet  nicht 
nur  kein  Wort  des  Widerspruches  gegen  Nysten,  sondern  stellt  sich  ent- 
schieden auf  dessen  Seite  ^). 

Ich  übergehe  die  langen  Erörterangen,  welche  sich  in  der  franzö- 


1)  Recherches  physiologiques  sur  la  Tie  et  la  mort  (ich  dtire  nach  der  5. 
von  Magendie  besorgten  Ausgabe,  die  1829  in  Paris  bei  Gabon,  Buchet  jr.  er- 
schien) p.  274. 

2)  Recherches  de  Physiologie  et  de  chimie  pathologiques  1.  c.  Paris  181 1, 
BroBBon.  p.  30,  31. 

3)  Ibidem,  p.  28. 

4)  Bichat,  ed.  Magendie,  Anmerkungen  auf  p.  271  und  277.. 
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aifichen  Litertftar  finden  i).  Bis  in  die  neueste  2Mt  handelt  es  «ek 
im  Wesentlichen  um  die  Frage  nach  der  Todesursachei  and  von  dea 
Meisten  wird  daran  festgehalten,  dass  die  in  Venen  des  grossen  Erdi- 
laufs  eingedrungene  Luft  höchstens  bis  in  die  Gapillaren  der  Lunge 
zu  gelangen  vermag. 

Erst  eine  neuere  Arbeit  ftthrte  die  Frage  um  etwas  weiter,  blieb  aber 
auch  wieder  auf  halbem  Wege  stehen.  In  dem  Laboratorinm  von  B^clard 
wurden  darch  die  Herren  Muren  und  Laborde^)  zahheiche  Vergehe 
angestellt. 

Ein  HanptergebnisB  ist  dieses: 

„Luftblasen,  die  dem  kreisenden  Blute  beigemischt  sind,  dorchaetzea 
überall  im  Körper  das  Capillaraetz,  da  sie,  unter  normalem  Dnick  in  dk 
arteriellen  Gef^se  getrieben,  durch  die  venösen  Oefässe  zurflckkommen"^. 

Dies  wird  eingehend  so  bewiesen: 

1.  „Weun  man  einen  Oberschenkel  abtrennt  und,  nachdem  derselbe 
unter  Wasser  gebracht  wurde,  Luft  in  die  Femoralarterie  eintreibt,  sidit 
man  dieselbe  bald  in  der  Femoralvene  wiedererscheinen,  innig  mit  dem  Bkte 
gemischt  und  eine  echt  schaumige  Flüssigkeit  bildend. 

2.  Diese  Luft  kann  die  Gapillaren  mit  der  grössten  Leichtigkeit  dorcb- 
setzen,  selbst  unter  einem  Druck,  welcher  geringer  ist,  als  der  in  der  Arterie 
herrschende.  Man  weiss,  dass  der  Druck  in  der  Femoralarterie  eines  mittet 
grossen  Hundes  10 — 12  Cm.  Quecksilber  beträgt.  Mit  Hülfe  des  Apparates 
von  Defoie,  welcher  jeden  gewünschten  Druck  anzuwenden  gestattet,  ge- 
lingt es  nan,  die  Luft  in  der  Femoralvene  erscheinen  zu  lassen,  selbst  bei 
einem  Druck  von  nur  3  oder  4  Cm.  —  d.  h.  bei  einem  Drack,  welcher 
dreimal  schwächer  als  der  normale  ist. 

3.  Was  sich  mit  solcher  Leichtigkeit  an  dem  todten  Thiere  vollziebt, 
das  kann  man  mit  der  gleichen  Leichtigkeit  an  dem  lebenden  an  Gesiebte 
bekommen.  Wenn  die  Femoralarterie  oder  die  Carotis  communis  freigele^ 
und  in  eine  derselben  Luft  eingetrieben  wurde,  genügt  es,  die  correspoo- 
direnden  Venen  —  femoralis,  jngularis  externa  oder  interna  —  zu  beob- 
bachten,  um  wahrzunehmen ,  dass  die  Luft  in  das  venöse  System  in  der 
Form  von  Gasblasen  und  in  die  Blutflüssigkeit  eingeschobenen  Luftsftuiches 
übertritt. 


1)  Sehr  ausführlich  bei  Couty,  £tude  exp^rimentale  sur  Tentr^e  de  Für 
dauB  les  veines  et  les  gaz  intra-vasculaires.  Th^se  pour  ]e  doctorat  en  m^decmt 
Paris  1875.  A.  Parent. 

2)  Comptes  rendus  des  s^ances  et  m^moires  de  la  societ^  de  blologie.  Toik^ 
de  la  cinquieme  särie;  ann^e  1873.  Paris  1874;  A.  Delahaye.  Verschiedene  Iß- 
theilungen  aus  den  Sitzungen  Yom  25.  Januar  bis  zum  29.  M&rz.  —  Das  Wert 
welches  die  Versuche  in  zusammenfassender  Ausführung  bringen  sollte,  schaM 
nicht  erschienen  zu  sein.  Ebensowenig  habe  ich  trotz  eingehender  Nachforachao^ 
etwas  über  das  Vorhandensein  einer  grösseren  Joumalarbeit  in  Erfahron^  Inii^ 
können.  Sogar  die  Comptes  rendus  der  Sod^t^  de  biologie  findet  man  in  des 
Bibliotheken  Deutschlands  schwer;  ich  habe  nach  mehreren  vergeblichen  Yersttchs 
dieselben  aus  Strassburg  erhalten. 

3)  a.  a.  0.  S.  90. 
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4.  Diese  Laft  erscheint  ioDerhalb  des  venösen  Systems  wieder,  einerlei 
ob  man  eine  stürmische  Eintreibung  vornimmt,  oder  ob  man  langsam  vor- 
gehend einen  Cabikcentimeter  nach  dem  andern  einverleibt. 

5.  Bei  der  Präparation  einer  Oiiedmasse,  in  deren  Arterie  man  Lnft 
eingespritzt  hatte,  findet  man  innerhalb  der  feinsten  Venen  eine  Reihe  von 
Laftsäalchen  in  die  Blatsftalchen  eingeschoben  nnd  mit  diesen  sich  ablösend. 
Die  Zahl  dieser  Luftsäalchen  ist  eine  betrAehtUche. 

6.  Grobe  Anastomosen  zwischen  Arterien  nnd  Venen  bestehen  bei  dem 
Hände  ebensowenig,  wie  bei  dem  Menschen.  Die  Luft  mnss  wirklich  durch 
die  Gapillaren  hindurch. '^  i). 

Ein  dauerndes  Kreisen  der  mit  dem  Blute  innerhalb 
der  Gef&sse  gemischten  Luft  nehmen  trotz  dieser  That- 
sachen  Muron  und  Laborde  nicht  an. 

Ich  mnss  etwas  weiter  ausholen,  um  das  sicherzustellen,  und  werde 
bei  dieser  Gelegenheit  die  von  ihnen  entwickelte  Theorie  über  die  Todes* 
arsachen  nach  dem  Eintritt  von  Luft  nicht  wohl  umgehen  können. 

Neben  dem  Tode,  welcher  primär  durch  Herzdehnung  erfolgt,  soll  auch 
ein  primärer  Hirntod  vorkommen.  Man  kann  —  das  hatte  schon  Bichat 
getban  —  solchen  herbeifflhren ,  wenn  man  in  das  periphere  Ende  einer 
Carotis  rasch  20  —  40  Ccm.  Luft  eintreibt.  Will  man  nun  diesen  Him- 
tod  durch  Luft,  welche  in  die  Venen  gebracht  wird,  hervorrufen,  dann 
kann  das  nur  unter  der  Bedingung  geschehen,  „dass  man  nicht  zu  langsam 
Luft  injicirt,  denn  das  wflrde  das  Thier  ertragen,  ebensowenig  aber  zu 
stQrmisch,  denn  dann  würde  der  Tod  durch  die  Lähmung  des  gedehnten 
Herzens  erfolgen  —  man  mnss  vielmehr  allmählich  fortschreitend  injiciren, 
80  dass  das  rechte  Herz  die  Luft  nach  Maassgabe  ihres  Eindringens  in 
dasselbe  in  das  Kreislaufsystem  der  Lunge  leiten  und  dass  ebenso  das 
linke  Herz  die  Luft  in  das  ganze  Aortengebiet  leiten  kann.  Man  mnss  so 
rasch  injiciren,  dass  diese  Luft,  nachdem  sie  das  Capillargebiet  der  Lunge 
durchsetzt  hat,  in  genttgender  Menge  in  die  Hirnarterien  gelangen  kann, 
um  den  Tod  durch  Aufbeben  der  Functionen  des  Hirns  zu  veranlassen.  ^  ^) 

Muron  und  Laborde  führen  zu  diesem  Zwecke  etwa  200  Ccm.  Luft 
mit  einer  gewissen  Geschwindigkeit  in  die  Femoralvene  eines  Hundes  ein. 
n  Diese  Luft  gelangt  in  das  rechte  Herz,  es  tritt  ein  deutliches  klappendes 
Geräusch  auf,  in  der  Entfernung  hörbar,  so  dass  es  nicht  nöthig  ist, 
das  Ohr  auf  die  Brust  wand  zu  legen.  Von  diesem  Augenblick  an  sieht 
man  das  Thier  stürmische  Exspirationen  machen  (denn  die  im  Ueber- 
maass  innerhalb  des  Blutes  sich  findende  Luft  sucht  hier 
einen  Ausweg  und  macht  davon  Gebrauch);  die  Athembewegungen 
beschleunigen  sich  etwas;  dann  nach  Ablauf  von  einer  oder  zwei  Minuten 
schreit  das  Thier  auf,  seine  Glieder  strecken  sich  und  werden  starr,  seine 
Pupillen  erweitem  sich,  es  tritt  Harnentleerung  auf  und  gleichzeitig  erlöschen 
Herz-  wie  Athembewegungen.     Das  Thier  ist  todt.*'^). 

Man  findet  bei  der  Leichenöffnung  in  dem  nur  massig  ausgedehn- 
ten rechten  Herzen  schaumiges  Blut.  „Indem  linken  Herzen  haben 
WUT  mehrmals  rothes  schaumiges  Blut  angetroffen,  aber  andere 


1)  a.  a.  0.  S.  57.  2)  a.  a.  0.  S.  133. 
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Haie  and  häufiger  war  dort  nur  rothea  Blat  ohne  wahrnehm- 
bare freie  Luft.*' 

Das  Gehirn  zeigt  eine  starke  arterielle  Flnxion,  einige  Male  waren 
seine  Arterien  bis  in  ihre  feinsten  Verzweigungen  mit  Luft  gefttUt. 

Die  Theorie  wird  so  entwickelt: 

„In  dem  Augenblick,  wo  die  Luft  in  das  rechte  Hers  gelangt,  übt  sie 
einen  gewissen  Einfluss  auf  dasselbe  aus:  sie  hindert  dassdbe  in  der  Zu- 
sammenziehung,  ohne  es  ganz  daran  zu  verhindern.  Sicher  aber  ist  die 
Kraft  des  Herzens  vermindert  und  dieselbe  wird  noch  geringer,  wenn  die 
Luft,  nachdem  sie  das  Capillargebiet  der  Lungen  durdbsehritten  hat,  im 
linken  Herzen  angelangt  ist.  So  tritt  als  erstes  Ergebniss  eine  Verminde- 
rung des  Contractionsvermögens  am  Herzen  auf. 

In  das  ganze  Aortengebiet  geleitet,  kommt  die  Luft  zum  Gehirn  und 
muss  dort  ein  zweites  äusserst  enges  Capillametz  durchsetzen.  Die  Kraft, 
mit  welcher  sie  fortgetrieben  wurde,  reicht  nicht  aus,  um 
dieses  zweite  Hinderniss  zu  besiegen  —  daher  kommt  die  arte- 
rielle Congestion,  welche  constant  ist  Wenn  genügende  Mengen  von  Loft 
dorthin  gelangen,  findet  man  gleichzeitig  mit  der  arteriellen  Gongestion  die 
grösseren  und  kleineren  Arterien  mit  Luft  gefallt."!) 

Ich  komme  auf  diese,  wie  es  mir  scheint,  wenig  sicher  gegrflBdete 
Theorie  zurttck.  Hier  will  ich  nur  eine  Schwierigkeit  erwähnen.  Muren 
und  Laborde  sahen,  dass  man  bei  langsamem  Einspritzen  in  die  Jugnlar- 
vene  eines  kräftigen  Hundes  nahezu  beliebige  Mengen  von  Luft  einführen 
kann,  ohne  dass  irgend  eine  Störung  folgt.  So  waren  in  dem  am  wö- 
testen  geführten  Versuche  innerhalb  IVs  Standen  tl20  dem.  Luft  einge- 
trieben worden.  ^)  Merkwürdigerweise  ist  nirgends  deutlich  ausgeeprodieo, 
was  aus  diesen  grossen  Luftmengen  denn  wird.  Die  oben  angefahrte 
Stelle  —  tiefe  Exspiration  und  beschleunigtes  Athmen  nach  LoftiDJectioD 
mit  den  daran  geknüpften  Bemerkungen  —  weist  wohl  darauf  hin,  daas 
die  Verfasser  eine  Entfernung  der  Luft  aus  dem  Blute  innerhalb  der  Lon- 
gen vermuthen.  Das  müsste  dann  in  so  kurzer  Zeit  geschehen,  dmea  von 
dieser  langsam  einverleibten  Luft  nur  wenig,  vielleicht  gar  nichts  in  da 
grossen  Kreislauf  gelangt.  Die  mitunter  im  linken  Herzen  vorgefundene 
Luft  —  häufiger  soll  dieselbe  hier  ja  fehlen  und  selbst  bei  Mengen,  ^ 
ausreichen,  um  den  sogenannten  Hirntod  herbeiznftlhren ,  nur  rothes  Blnt 
vorhanden  sein  —  wird  einer  Deutung  nicht  unterworfen.  Es  heisat  viel- 
mehr: „Wovon  ist  dieser  Unterschied  in  den  Befunden''  —  bald  Luft  im 
linken  Herzen,  bald  nicht  —  „abhängig?  Das  zu  entscheiden,  ist  gegoi- 
wärtig  recht  schwierig;  auch  legen  wir  kein  Gewicht  darauf,  uns  darauf 
beschränkend,  einfach  die  Thatsache  anzuführen. " 3)  Hätten  Mnron  und 
Laborde  die  Betheiligung  der  Luft  an  dem  Ganzen  des  ELreislanfa  ge- 
kannt, sie  wären  um  eine  Erklärung  kaum  verlegen  gewesen. 

Auch  Couty,  der  jüngste  unter  den  französischen  Forschem,  gdit 
darüber  hinweg.  Es  genügt,  eine  einzige  Stelle  ^)  anzuftlhren :  ,,  Die  Loft . . . 
verschwindet  nur  langsam  aus  dem  (rechten)  Ventrikel ....  Wir  haben  frnes 
Gas  innerhalb  dieses  Hohlraums  3,  4  und  8  Minuten  nach  dem  Veradiwin- 


1)  a.  a.  0.  S.  135.  2)  a.  a.  0.  S.  87. 

3)  a.  a.  0.  S.  134.  4)  a.  a.  0.  S.  tl9. 
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den  der  atfinniachen  ZnfUle  angetroffen.  Dieses  Gas  tritt  nicht  im 
freien  Zustande  in  das  arterielle  System  Aber,  denn  in  der 
Beobachtung  IIb  nnd  bei  noch  einigen  anderen  langsamen  Injectionen 
haben  wir  vergebens  im  arteriellen  System  nach  Gasblasen 
gesucht.  Daher —  ohne  unbedingt  zu  leugnen,  dass  einige 
Blasen  mit  Blut  gemischt  die  Lungen capi Ilaren  durchsetzen 
und  in  den  Arterien  wiedergefunden  werden  könnten  —  ist 
es  wahrscheinlich,  dass  bei  den  kurz  dauernden  üblen  ZufUlen  die  Gase 
nach  und  nach  aus  dem  rechten  Herzen  verschwinden,  in- 
dem sich  dieselben  in  dem  immer  erneuten  Blute  auflösen, 
das  durch  den  Kreislauf  mit  ihnen  in  Berührung  tritt.  Diese 
Auflösung  wird  durch  die  Contractionen  des  rechten  Herzens  erleichtert, 
welches  das  Gas  mit  dem  Blute  durch  einander  rührt  ** 

Den  Versuchen  Mnron's  und  Laborde's  gegenüber  könnte  man  für 
Uterhard^)  eine  gewisse  Priorität  geltend  machen.  Dieser  fand,  dass 
Luft,  weiche  peripher  in  die  rechte  Cruralarterie  eingespritzt  wurde, 
leicht  das  Capillarsystem  durchsetzt  und  in  der  rechten  Crnralvene 
wieder  erscheint.  Dahingegen  konnte  Uterhard  in  der  linken  Crn- 
ralvene nach  dem  £inspritzen  von  ungefähr  50  Ccm.  Luft  in  die  rechte 
Cruralarterie  eines  „mitteigrossen,  starken''  Hundes  keine  Luftblasen 
wahrnehmen.  —  Diese  Versuche  sind  wenig  eingehend  mitgetheilt,  es  war 
ihrem  Urheber  eigentlich  nur  darum  zu  thun,  mit  Pirogoff  den  Nachweis 
zu  führen,  dass  das  Eindringen  kleinerer  Mengen  von  Luft  an  Punkten  des 
GefAsssystems,  welche  vom  rechten  Herzen  enüemt^  liegen,  nicht  mit  der 
hochgradigen  Gefahr  für  das  Leben  verbunden  ist,  wie  es  die  Meisten 
glauben. 

Meine  eigenen  Versuche  schlössen  sich  möglichst  eng  an  die 
klinische  Beobachtung  und  deren  Deutung  an;  ich  beabsichtigte  in 
erster  Linie  die  Gardinalfrage  zu  lösen,  ob  die  in  das  Gefäss- 
System  eingeführte  Luft  unttr  dem  Einfluss  der  den 
Kreislauf  aufrecht  erhaltenden  Kr&fte  Capillarsysteme 
zu  durchsetzen  vermag  und  sich  länger  am  Kreislauf 
betheiligen  kann. 

Die  Versuche  wurden  nun  so  angeordnet: 

1.  Princip.  Wenn  Luft  in  das  periphere  Ende  der  rechten 
Cruralarterie  eingeführt  wird  und  in  der  linken  CruralTene 
wieder  erscheint,  dann  hat  dieselbe  —  abgesehen  von  dem  Capillar- 
gebiet,  welches  die  rechte  Cruralarterie  mit  der  rechten  Crnralvene 
verbindet  —  sicher  zwei  Capillarsysteme  unter  dem  Ein- 
fluss der  den  Kreislauf  beherrschenden  Kräfte  durch- 
setzt,  das  der  Pulmonalarterie  und  dasjenige,  welches  sich  zwischen 
der  Cruralarterie  und  Crnralvene  der  linken  Seite  ausbreitet. 


1)  Zur  Lehre  von  der  Transfusion.   Berliner  klin.  Wochenschr.  Jahrg.  1870. 
S.  43  ff. 
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2.  Art  der  Aasffihrung. 

Es  wurden  zn  den  Versuchen  nur  grosse  und  kräftige  Hände 
benutzt 

Zunächst  wurde  links  wie  rechts  die  Cruralarterie  und  die  Gni- 
ralvene  in  der  Ausdehnung  von  etwa  10  Cm.  blossgelegt  und  die 
Scheiden  derselben  vorsichtig  entfernt  Man  kann  dann  bei  irgend 
gfinstiger  Beleuchtung  innerhalb  der  Vene  sowohl,  wie  der  Arterie, 
sich  bewegende  Luftblasen  deutlich  erkennen.  Ftthrt  man  einen 
Faden  unter  einem  der  Gefässe  durch  und  hebt  man  an  diesem  das 
Gefäss  etwas  in  die  Höhe,  so  nimmt  man  an  der  so  entstehend^ 
verengton  und  höchstgelegenen  Stelle  auch  kleinere  Luftblas^i  mit 

Sicherheit  wahr. 

Die  rechte  Cruralarterie  wird 
herzwärts  unterbunden;  in  das  peri- 
phere Ende  der  nur  mit  einem  Schee- 
renschnitt  eröffiaeten,  nicht  quer  durch- 
schnittenen  Arterie  wird,  naehdera 
vorläufig  auch  deren  Verbindung  mit 
ihrem  Capillarbezirk  unterbrochen 
wurde,  eine  dem  Lumen  entsprechende 
Glascantlle  eingeführt  und  dnreh  Fä- 
den sicher  befestigt  Das  freie  Ende 
dieser  CantUe  steht  mit  einem  dick- 
wandigen, fest  anliegenden,  wiedo 
durch  UmschnUrung  gesicherten  Eaot- 
#chukschlanch  in  luftdichter  Yerbin- 
dung.  In  das  freie  Ende  diescB  Eaut- 
schukschlauches  kann  man  nun  die 
Mündung  einer  Spritze  einführen,  falls 
man  sich  einer  solchen  bedienen  will.  Ich  habe  das  einige  Male 
bei  meinen  ersten  Versuchen  gethan,  aber  bald  eine  andere  Einrich- 
tung getroffen,  welche  vor  Allem  gleichmässiges  Eintreiben  der  Luft 
sichert. 

Ein  mehrere  Liter  fassendes  Gefäss  a  (Fig.  2)  wird  mit  Wasser 
gefüllt  und  sein  Ausflusshahn  verschlossen.  Durch  Kautschuk  und 
Glas  steht  a  mit  einem  graduirten  Messcylinder  b  in  Verbindung,  wel- 
cher mit  Luft  gefüllt  ist  Das  aus  a  zuführende  Rohr  reicht  bis  auf 
den  Boden.  Von  dem  durch  den  doppelt  durchbohrten  Kaatsc^nk- 
stopfen,  der  den  Messcylinder  luftdicht  schliesst,  d  aufwärts  zur  loh- 
empfangmden  Arterie  führenden  Glasrohr  e,  das  in  der  Höhe  d« 
Theilung  des  Messcylinders  endet,  führt  ein  sehr  dicker  Kantaehnk- 
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sehlaach  /zu  der  in  die  Arterie  eingebandenen  Canflle.  Ein  Quetseh- 
hahn  g  schliesflt  dicht  vor  der  Canttle  diesen  Schlauch«  Es  wird 
nun  a  in  die  gewünschte  Höhe  gebracht  und  sein  Ausflusshahn 
geöffnet  I  während  der  Quetschhahn  geschlossen  bleibt  Das  in  a 
enthaltene  Wasser  fliesst  in  b  über  und  presst  die  in  ihm  und 
in  ef  enthaltene  Luft  bis  zu  einem  bestimmten  Orade  zusammen. 
Liest  man  nach  der  Herstellung  des  Oleichgewichts  zwischen  a  und 
b  an  der  Theilung  des  Messcylinders  die  Menge  des  eingeflossenen 
Wassers  ab,  dann  gewinnt  man  den  für  die  Bestimmung  der  später 
in  die  Oefässe  des  Versuchsthieres  überzuleitenden  Luftquantität  noth- 
wendigen  Nullpunkt,  erfährt  zugleich,  unter  welcher  Spannung  diese 
Luft  steht  und  welche  Aenderung  ihres  Volumens  sie  erfahren  hat. 
In  den  meisten  meiner  Versuche  war  etwa  V4  Volumen  des  Mess- 
cylinders —  240  Gem.  von  1000  —  mit  Wasser  gefüllt,  die  Fallhöhe 
des  Wassers  betrug  um  3  Meter  und  schwanktCi  da  ein  grosses  und 
flaches  Wassergefäss  gewählt  worden  war,  nicht  sehr  erheblich.  Es 
ist  ein  nicht  zu  schwacher  Druck  erforderlich,  da  im  anderen  Falle 
das  Blut  aus  der  collateral  gefüllten  Arterie  rückwärts  steigt,  Ge- 
rinnsel erzeugt  und  so  Störungen  und  Unterbrechungen  des  Versuchs 
bedingt.  Es  ist  bei  länger  dauernden  Versuchen  nicht  möglich,  die 
in  das  Gefässsystem  übertretenden  und  an  dem  wirklichen  Kreislauf 
theilnehmenden  Luftmengen  genau  zu  messen.  Denn  immer  entweicht 
ein  mehr  oder  minder  grosser  Theil  der  Luft,  welche  in  die  Arterien 
übergeführt  wird,  aus  den  bei  der  Gefässblosslegung  durchschnittenen 
Capillaren.  Es  ist  daher  bei  den  meisten  meiner  Versuche  die  An- 
gabe über  die  Menge  der  Luft  zu  hoch,  soweit  es  sich  um  die  Zu- 
mischung dieser  Luft  zu  dem  kreisenden  Blute  handelt.  Wie  gross 
dieser  Fehler  ausfällt,  ist  kaum  zu  sagen,  sehr  erheblich  wird  er 
nicht  sein  und  ist  mit  5  Proc.  sicher  überschätzt.  Allein  es  würde 
bei  der  angegebenen  Lage  der  Dinge  keinen  Zweck  haben,  die  Re- 
duction  der  Luftmengen  unter  Berücksichtigung  der  Temperatur  und 
des  Barometerstandes  auszuführen.  Ich  habe  mich  darauf  beschränkt, 
in  den  Fällen,  wo  ich  eine  Reduction  der  Volumina  überhaupt  vor- 
zunehmen für  erforderlich  hielt,  die  Gompression  durch  das  fallende 
Wasser  allein  zu  berücksichtigen. 

In  einem  Theil  meiner  Versuche  war  die  Anordnung  getroffen, 
dass  längere  Zeit  hindurch  mit  beliebigen  Unterbrechungen  aus  der 
zweiten,  nicht  luftempfangenden  Arterie  gemessene  Mengen  von  Blut 
entnommen  werden  konnten.    Es  wurde  das  so  ermöglicht: 

Die  blutgebende  Arterie  wird  dauernd  peripher  unterbunden, 
dicht  vor  der  Ligaturstelle   durchschnitten   und  oach   temporärem 
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VenichlaBS  ihres  centralen  Endes  in  dieselbe  eine  T-Ganllle  mit 
ihrem  kürzeren  Ast  eingebunden;  die  Skizze  zeigt  am  einfaebstoi 
die  Anordnung: 

CentraUi  Arttrienendi 


Richtung  de»  Blutitronu  CantU 

Der  senkrechte  Ast  a  steht  durch  einen  Kautschukschlaach  mit 
einer  graduirten  Bttrette  in  Verbindung,  welche  mit  concentrirter 
Sodalösung  gefüllt  ist  und  eine  Fallhöhe  von  1,5  —  2  JAetor  hat 
Der  zweite  wagerechte  Ast  der  Canüle  c  ist  gleichfalls  mit  einem 
Eautschukschlauch  überzogen.  Der  zur  Sodabürette  führende  Kaut- 
schukschlauch ist  durch  einen  Quetschhahn  yerschlossen ,  ebenso 
das  centrale  Arterienende  durch  eine  Unterbindungspincette,  deren 
Branchen  mit  Kautschuk  überzogen  sind  —  natürlich  jenseits,  hen- 
wftrts  von  b.  Lässt  man  nun  jedes  Mal,  nachdem  aus  der  Arterie 
Blut  in  der  Richtung  bc  durch  Canüle  und  Kautschukschlaueh  ge- 
flossen ist,  eine  gewisse  Sodamenge  nachströmen,  so  wird  jede  Ge- 
rinnung innerhalb  des  Röhrensystems  yoUkommen  ausbleiben.  Meine 
Versuche  haben  über  4V2  Stunden  gedauert,  ohne  dass  je  eine  Stö- 
rung durch  Blutgerinnung  erfolgt  wäre.  Die  Menge  der  verbrauchten 
Sodalösung,  von  der  in  einem  Messgefäss  aufgefangenen  6eBamm^ 
flüssigkeit  (Blut  +  Sodalösung)  abgezogen,  lehrt  die  Menge  des  aus- 
geflossenen Blutes  kennen. 

Mit  Ausnahme  der  allerersten  Versuche,  bei  welchen  die  Thiere 
durch  stürmische  Lufteinspritzung  rasch  getödtet  wurden,  waren 
sämmtliche  Hunde  durch  Morphium  bet&ubt 

Es  zeigte  sich  nun  in  allen  Versuchen,  welche  nicht  innerhalb 
der  kürzesten  Zeit  mit  dem  Tode  endeten,  dass  die  in  die  Crural- 
arterie  der  reehten  Seite  eingeführte  Luft  in  der  Crural- 
rene  der  linken  Seite  wieder  erscheint  Das  geschieht  sogar, 
wenn  der  Stamm  der  linken  Cruralarterie  unterbunden 
ist  —  es  reichen  also  die  coUateralen  Verbindungen  hin,  um  in  die 
Hauptvene  die  innerhalb  der  Blutgeffisse  befindliche  Luft  eintreten 
zu  lassen. 

Es  gibt  wenig  so  leicht  anzustellende  und  so  schlagende  Vorlesungs- 
versuche,  wie  dieser.  Ich  habe  den  Herren  Collegen  v.  Saexinger 
und  Hüfner,  ebenso  einer  Anzahl  von  Studirenden  immer  das 
gleiche  Resultat  vorführen  können. 

Zunächst  zwei  einfache  Versuche. 
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Versnob  4.     27.  Januar  1881. 
Gewicht  des  Hnndea  16,375  Kilo.  Morphinmnarkose.  Die  eingetriebene 

Lnft  Btebt  anter  dem  Dmok  einer  Waasersftnle  von  2  Meter  FallhObe ;  Lnft- 

mengen  sind  nicbt  redacirt  ang^eben. 

Anfang  des  Versachs  Hb.  17  m.;  jede  Minute   wird  5  Seeunden 

lang  Luft  in  die  recbte  Cmralarterie  eingelassen. 

11  h  22  m  —  &  Minuten  nacbber  —  siebt  man  grosse  Luftblasen  in 

der  linken  Cmralarterie.  Keine  Gerftuscbe  am  Herzen; 
Puls  57,  stark  und  kräftig,  wie  vor  dem  Beginn  des  Versuebs. 

11  b  26  m  —  9  Bünuten  nacb  dem  Versucbsanfang.    Leises  systo- 

liscbes  Brausen  am  Herzen. 

11   b  30  m  —  IS  Minuten  nacb  dem  Versucbsanfang.    Grössere 

und  kleinere  Luftblasen  in  der  linken  Cruralvene.  Das 
Tbier  wird  unrubig,  tiefe  AtbemzAgCi  stArkere  Dyspnoe.  Daber 
von  jetzt  ab  nur  alle  3  Minuten  5  Seeunden  lang  Luft  ein- 
gelassen. 

11  h  37  m  —  20  Minuten  nacb   dem   Versucbsanfang.     Starkes 

Gurren  im  Leib. 

11  h  38  m  —  21  Minuten  nacb  dem  Anfang  des  Versuebs.    Sehr 

steile  Atbemcnrve;  Zabl  der  Respirationen  wenig  ge&ndert, 
vor  der  Lufteintreibung  7,  jetzt  6  in  39  Seeunden. 

11  h  39  m  —  22  Minuten  nacb  dem  Anfang  des  Versuebs.    Lautes 

systolisches  Blasen  am  Herzen  —  von  jetzt  an  nur  alle  4  Mi- 
nuten 5  Seeunden  lang  Luft  eingelassen. 

11  b  44  m  —  27  Minuten  nacb  dem  Anfang  des  Versuebs.    Sehr 

starkes  Gurren  im  Leib. 

11  b  54  m  —  57  Minuten  nacb  dem  Anfang  des  Versuchs.    Starke 

Athemnotb,  steile  Excursionen,  in  39  Seeunden  17  sehr  un- 
regelmässige Athemzttge. 

12  b     5  m  —  48  Minuten  nacb  dem  Anfang  des  Versuebs.     Das 

Tbier  erholt  sich,  Puls  langsam,  48.    Bis  jetzt  250  Com.  Luft 
eingetrieben. 
.    Der  Versuch  wird  um  12  b.  27  m.  beendet;  das  Tbier  bat  im  Ganzen 
530  Gem.  Luft  in  seine  Gefibsse  aufgenommen. 

Versuch  S.     20.  Januar  1881. 
Gewicht  des  Hundes   16,870  Kilo.    Keine  Narkose.     11  b.  Blutent- 
ziebune  von  200  —  300  Gem.  aus  der  linken  Cmralarterie,   welche 
darauf  dauernd  unterbunden  wird. 

Um  11  b.  8  m.  wird  mittelst  einer  Spritze  Lnft  in  die  rechte  Cm- 
ralarterie eingebracht. 
11  b  14  m  (nach  6  Minuten).    Es  sind  30  Com.  Luft  eingetreten,  in  der 

linken  CranüTene  deutlich  Luftblasen. 
11  h  17  m  (nach  9  Minuten).     Die  Luftblasen  in  der  Unken  Crural- 

vene  nehmen  an  Häufigkeit  und  Grösse  zu;  es  sind  im  Ganzen 
36  Ccm.  Luft  eingetrieben.    Leichte  Dyspnoe. 
Der  weitere  Gang  des  Versuebs  ist  hier  von  keinem  Interesse  mehr. 

Ist  die  Gegenwart  yon  Luftblasen  in  den  Venen  der  der  Ein- 
trittsarterie nicbt  angebörenden  Extremit&t  einmal  bemerkt,  dann 

DMtKlMi  ArehiT  f.  klln.  Mediein.  XXXI.  Bd.  30 
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hält  deren  Durchtritt  jedenfalls  längere  Zeit  an.  Wie  lange,  darflber 
können  meine  Versuche,  bei  welchen  Stunden  hindurch  in  Abeltien 
neue  Luft  eingeführt  wurde,  nicht  entscheiden.  Ich  kann  nor  sagen, 
dass  unter  den  angeführten  Bedingungen  4 — 5  Stunden  Luft  mit 
dem  Blute  zu  kreisen  vermag.  Immerhin  ist  es  wahrschein- 
lich, dass  eine  verhältnissmässig  rasche  Ausscheidung 
der  Luft  erfolgt.  Denn  es  wäre  sonst  schwer  yerständlieh ,  wie 
bei  einer  geradezu  ungeheuerlichen  Luftzufuhr  der  Kreislauf  und  mit 
demselben  die,  soweit  das  an  dem  Verhalten  der  Thiere  zu  erken- 
nen ist,  recht  wenig  gestörten  Verrichtungen  der  Organe  zu  dauern 
vermögen. 

Ich  will  an  dieser  Stelle  den  Versuch  einschieben,  in  welchem  ieh  die 
grösste  Menge  von  Luft  in  der  kürzesten  Zeit  eingeführt  habe. 

Versuchs.    3.  März  1881. 

Gewicht  des  HuDdes  43,5  Kilo.  Morphiumnarkose.  Gruralartexie  und 
-Vene  beiderseits  freigelegt.  Lufteintreihnng  unter  3  Meter  Wasserdmck  In 
die  linke  Crnralarterie. 

Anfang  der  Lafteintreibung  10  h.  35  m.  Morgens. 


Menge 
der  eingetriebenea  Luft 

Zeit 

Direot 
gemeiMB 

Aanihenia 
rednoirt 

Von  Anfkaf 
de«  Venvebs 

* 

Ulineit 

640  Gem. 

850  Gem. 
1340  Gem. 
2040  Gem. 
2740  Gem. 

850  Oem. 
1130  Gem. 
1790  Gem. 
2720  Gem. 
3650  Cem. 

52  m 
60  m 

1  h  43  m 

2  h  10  m 
2  h  25  m 

11  h  27  m 

11  h  35  m 

12  h  18  m 
12  h  45  m 

1  h    0  m 

Es  waren  während  der  ganzen  Daner  des  Versncbs  keine  beunmhigaB- 
den  Erscheinungen  aufgetreten,  namentlich  nur  geringe  Störungen  der  Atb- 
mung  und  der  Herzthätigkeit  zu  bemerken,  ebenso  entwich  nl<dit  viel  Luft 
aus  den  dnrchschnittenen  Capillaren.  Das  Thier  war  aber  schwer  in  der 
Narkose  zn  halten,  so  dass  0,35  Qnn.  Morphium  allmählich  eingespritzt 
werden  mnssten.  Es  mag  diese  bedeutende  Menge  zu  dem  Tode  dea  Hsz» 
des,  welcher  am  9Vs  Uhr  Abends  des  Versachstages  erfolgte,  mitbeigetnges 
haben. 

Um  11  h.  35  m.  —  eine  Stunde  nach  dem  AnCang  des  Vg- 
sucbs  —  wurde  eine  kleine  Blutentziehung,  weniger  als  100  Gem., 
aus  der  rechten  Crnralarterie  gemacht.  Dieses  Blut  wurde  nad 
bekannten  Regeln  über  Quecksilber  aufgefangen,  die  in  ihm  enthal- 
tene freie  Luft  nach  dem  Defibriniren  sorgfältigst  entfernt  und  nun 
die  Blutgase  bestimmt  Das  Gleiche  geschah  mit  einer  zweiten  Por- 
tion Blut,  aus  derselben  Arterie  entnommen,  nachdem  um  1  h.  das 
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Lufteintreiben  beendet  war»  Es  genfigt  zn  bemerken ,  dass  mein 
Freund  und  College  Prof.  Hüfner  diesen  Theil  des  Versuchs  aus- 
geführt hat,  um  Bürgschaft  fflr  dessen  Richtigkeit  zu  geben. 

Uns  Allen  war  aufgefallen,  dass  bei  den  Versuchen  mit  wieder- 
holten Blutentziehungen  das  arterielle  Blut  in  den  späteren  Ent> 
leerungen  immer  dunkler  gefärbt  erschien  —  es  war  daher  erwünscht, 
etwas  über  die  Beschaffenheit  seiner  Gase  zu  erfahren.  Das  Resultat 
der  Analysen  Hüfner's  ist  dieses: 


Ou  im  Blute: 

IB  100  Yol.  Blut  bei  OO 
und  760  Km. 


Gesammtiiienge 
Eohlens&nre 
SanerBtoff 
Stickstoff 


Ente 


Zweite 


BluteatsiehoBf 


40,24 

23,66 

11,12 

5,44 


31,77 

23,62 

4,68 

3,47 


Es  geht  daraus  hervor ,  dass,  während  der  Kohlensäuregehalt 
des  Blutes  annähernd  normal,  vidleicht  eher  ein  wenig  vermindert 
ist,  der  Sauerstoffgehalt  desselben  sehr  bedeutend  ab- 
genommen hat  Dahingegen  ist  der  Stickstoffgehalt  unge- 
mein gross.  Ich  führe  zum  Vergleich  die  Zahlen  Pflüger's  nach 
Hoppe-SeylerO  au,  welche  dieser  für  die  gesichertsten  hält,  die 
v?ir  überhaupt  besitzen.  Danach  wären  die  Mittel  für  arterielles 
Hundeblut:  Kohlensäure  34,3,  Sauerstoff  22,2,  Stickstoff  1,8  Vol.-Proc. 
Auf  die  Bedeutung  dieser  analytischen  Ergebnisse  werde  ich  später 
zu  sprechen  kommen. 

Dass  die  Capillaren  einen  Widerstand  dem  Durchtritt 
der  Luft  entgegensetzen,  unterliegt  keinem  Zweifel.  Es  ver- 
geht immer  eine  längere,  bis  zu  Minuten  dauernde  Zeit,  ehe  man  in 
der  Vene  die  Luftblasen  sieht,  welche  vorher  in  der  zu  ihr  gehören- 
den Arterie  auftraten  —  siehe  oben  Versuch  4. 

An  den  Luftblasen,  die  in  der  Schenkelvene  sich  gesammelt 
haben  —  natürlich  an  denen  der  entgegengesetzten  Seite  von  der 
luftempfangenden  —  erkennt  man  den  Einfluss  der  Athmung  in  sehr 
deutlicher  Weise.  Man  bemerkt,  wie  bei  jeder  Inspiration  die  Luft 
gegen  das  Herz  vordringt,  bei  der  Exspiration  stehen  bleibt  oder 
auch  eine  Bewegung  nach  rückwärts  macht.  Das  letztere  geschieht 
namentlich  dann,  wenn  unvollkommen  betäubte  Hunde,  unruhig  ge- 
worden. Klagelaute  ausstossen.    In  einem  meiner  Versuche  war  die 


1)  Physiologische  Chemie.  III.  S.  497.    Berlin  1879,  Hirschwald. 
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von  dem  Thiere  aufgewandte  Muskelkraft  bei  der  Exspiration  stark 
genug,  um  selbst  in  der  Vene  der  luftempfangenden  Seite  fiDr  eine 
Zeit  den  Eintritt  der  unter  dem  Druck  yon  3  Meter  Wasser  stehen- 
den Luft  zu  unterbrechen.  Es  wäre  bei  vollständiger  Kenntniss  der 
Sachlage  nicht  möglich  gewesen ,  unter  den  gegebenen  UmstiDden 
zweckmässiger  zu  verfahren ,  um  den  Lnfteintritt  auf  das  geringste 
Maass  herabzudrflcken.  Das  Thier  machte  einige  kurze,  laaeh  fol- 
gende, oberflächliche  Inspirationen,  denen  es  eine  sehr  laiigaiisge- 
zogene  Exspiration  nachschickte.  Lange  ging  das  nicht,  das  Atb- 
mungsbedürfniss  erzwang  bald  wieder  ausgiebigere  Inspirationen  — 
allein  wenn  es  ihm  möglich  wurde,  kehrte  das  Thier  wieder  sa  dem 
frflheren  Verfahren  zurück.  Es  dauerte  sehr  lange,  bis  nennenswerthe 
Luftmengen  eindringen  konnten  —  die  grossen  Blasen  blieben  steh^ 
oder  rückten  gar  gegen  das  Capillargebiet  vor. 

Das  Verhalten  der  Athmung  gibt  einen  sehr  guten 
Maassstab  für  die  augenblickliche  Gefahr  ab,  die  dem 
Leben  des  Thieres  droht.  Es  ist  möglicherweise  nicht  ohne  Be- 
deutung für  die  praktische  Medicin,  wenn  die  Aufmerksamktit  auf 
diesen,  übrigens  keineswegs  früher  unbeachteten  Punkt  gelenkt  wird, 
und  so  will  ich  denn  von  einem  wohl  gelungenen  Versuch  die  gn- 
phische  Darstellung,  mit  kurzen  Bemerkungen  begleitet,  geben. 

Es  handelt  sich  nicht  um  ein  vereinzeltes  Factum,  die  Thst- 
Sachen  finden  sich  immer  wieder,  und  es  ist  ganz  gleich,  ob  man 
neben  der  Lufteinspritzung  Blutentziehungen  macht,  oder  nicht. 

Versnch  6.     13.  Febmar  1881. 

Gewicht  des  Hundes,  einer  starken  Bnidogge,  40,0  Kilo.  Morphlmi- 
narkose  —  0,05  Grm.  genügten,  um  während  der  ganzen  Daner  des  Vcr 
BQchs  absolute  Ruhe  herbeizuführen.  Nachdem  die  Oeflsse  beiderseits  frei- 
gelegt und  mit  ihren  Canülen  versehen  sind,  wird  der  Luftsack  des  RnoH- 
sehen  Panspbygmographen  auf  der  Vorderflache  der  Brust  des  anfgebnndeBeo 
Thieres  sicher  befestigt;  derselbe  bleibt  hier  während  der  ganaen  Daaer 
des  Versuchs  unberührt  liegen,  verschiebt  sich  nicht.  Ich  habe  eise  be- 
deutend grössere  Trommel,  als  die  zu  dem  Apparate  gelieferte,  matu^t^ 
lassen,  daher  die  grossen  Excnrsionen  verzeichnet  werden  konntaB«  Zeit- 
angaben auf  den  Curven,  die  in  Vs  der  OriginalgrOsse  wiedergegeben  aind. 

3  h.  25  m.  wird  Cnrve  1  (Fig.  3)  vor  dem  3  h.  27  m. 
eigentlichen   Versuch  genommen.     Luft  unter  dem  Druck  von  8 
Wasser  eingetrieben  —  nicht  redncirte  Zahlen  —  alle  halbe  Miaute  v^* 
läufig  5  Secunden  lang  Luft  eingelassen. 

Corve  2  (Fig.  3)  lässt  den  Uebergang  zu  den  später  folgenden  dp- 
pnoischen  deutlich  erkennen :  Inspirationen  wie  Exspirationen  werden  ener- 
gischer, die  Pausen  sind  gekürzt;  dabei  die  Zahl  der  Athemztige  nur  bs 
Weniges  vermehrt. 


Curre  3  (Fig.  4)  itigt  einen  hohen  Orad  tod  Dyspnoe  —  die  Atb- 
maDg^MOsen  Bind  SoBserst  kon,  In-  und  EzBpirttionen  sehr  energisch. 
liiTe  Zibl  erheblich  vermehrt. 


:  tlO  Cm.    BUI 

Carve  4  (Flg.  5)  uigt  einen  TollstiDdJg  anderen  Typnn  —  wohl  ist 
noch  die  Athempanse  eine  knrze,  die  Unekeln  sind  noch  krll^g  und  in 
voller  Thltigkeit,  aber  die  an  der  InBpiraÜonBlinie  hin  und  wieder  sich 
zeigenden  leichten  Zacken  weisen  anf  eine  nicht  mehr  ganz  nonnale  In- 
nerratjon,  nnd  ebenso  ist  wohl  der  StiUstand  der  Athmung  anf  der  BOhe 


4.  Atkan>«MnrT*  U  MUdIni  smIi  dim  B«(Idd  im  VtinchK    13  Athtmlfa  im  SS  SMorndt». 

der  Inspiration  so  deaten.  Die  Athmang  ist  gegen  die  knra  vor- 
hergegangene  Zeit  ungehener  verlangsamt.  Ernste  Lebens- 
gefahr. 
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Cnrve  5  (E^g.  6).  Die  Gefahr  wieder  geaofawnndea  —  Dyipnoe  mit 
bedeutender  MasbettbAtigkeit,  aber  nnregelmisgiger  laDerration.  KeAtk- 
mnng  wieder  beechleunigt  —  Äefaolichea  seigen  die  beiden  hier  nicU  nl- 
getbeilten  Cnrren  6  und  7.  Es  wnrde  gegen  den  Scblnae  des  Vcmcbt 
rasch  Luft  eingelaaaen. 


t.  iikmitaneam  St  MlnatBii  unk  iaa  Sasiu  du  Tundu.    Sl  Atkanif*  ta  W  Smaiw 

Cture  8  (Fig.  7)  geht  dem  Tode  am  wenige  Minuten  voiiii 
—  wieder  Verlangsamnag  der  Athmnog   init  tiefen  Atheailgn- 


8.  AtliBDagKBTTi  HS  KlnlteB  bh)i  dam  BcgiH  dM  T*mcli».    II  AtluBsln  U  St  Btcute- 

4  NinteB  iptMc  Tod. 

Lift  *tEgetTl«li«n:  110  Com.    Blit  «ntlxrt:  tlO>  Ccm.  (OuuuntUntaiui  WnAad 

■B  s,oe  KUo.) 

lo  diesem  UmBtaad,  dasa  immer  eioe  sefar  erhebliche  Vvluf- 
Bamang  der  Athmtmg  atattfiadet,  ehe  ernstliche  Gefahr  von  der  benJä 
innerhalb  der  Blut^effiase  enthaltenen  Laft  droht,  lie^  die  MögHcli' 
keit  begrRndet,  Über  die  Nfthe  einer  solohea  ein  Urtheil  zn  gewiDieo. 
Es  ist  darauf  also  beBondars  zu  achten. 

Die  meisten  Thiere  wurden  durch  am  Ende  dea  VersnchB  niti 
eingefObrte  grossere  Luftmengen  unmittelbar  getödtet  Derliöebea- 
befund  entspricht  dann  ganz  dem,  welchen  die  frDheren  Foneber 
bereits  schilderten  —  indessen  habe  ich  immer  aneh  in  deo 
Arterien  Luft  gefunden.  Diese  zeigt  sich  nur  dann  nicK 
wenn  sehr  schnell  eine  grössere  Luftmenge  eingetrieben  wurde,  <üt 
das  rechte  Herz  ausspannte  und  dadurch  hinderte,   in  die  Lnoges- 
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arterien  seinen  Inhalt  zu  entleeren.  Ich  zweifle  nicht,  dass  man  den 
Versuch  so  einzurichten  vermag :  Langsames,  allmähliches  Eintreten 
von  Luft  mit  einer  Entleerung  derselben  aus  dem  Gefftsssystem,  die 
in  den  Arterien  keine  freien  Blftschen  mehr  mSglich  macht  —  dann 
rasches  Einpressen  mit  Dehnung  des  rechten  Ventrikels  und  Arbeits- 
einstellung desselben,  so  dass  keine  Luft  und  kein  Blut  in  den 
grossen  Kreislauf  gelangen  kann.  Allein  ich  habe  diese  Bedingungen 
vermieden  und  bin  daher  berechtigt,  den  oben  gethanen  Ausspruch 
unter  dieser  Einschränkung  festzuhalten. 

In  die  Augen  fallend  bei  dem  Leichenbefund  ist  nun  bestimmt 
der  Zustand  des  rechten  Herzens:  Vorhof  und  Kammer  sind  mit 
Luft  g^Ut,  ballonartig  aufgetrieben,  geben  percutirt  einen  vollen, 
hellen  Schall,  es  findet  sich  in  ihnen  wenig  stark  schaumiges  Blut, 
innig  mit  feinstvertheilter  Luft  gemischt  In  den  grossen  Venen- 
Btftmmen  dahingegen  trifft  man,  besonders  etwas  entfernter  vom 
Herzen,  eine  grössere  Menge  schaumfreien  Blutes,  mit  grösseren  Luft- 
blasen durchsetzt,  welche  natürlich  stets  den  höchstgelegenen  Ort 
einnehmen,  neben  schaumbildendem.  Im  linken  Ventrikel  ist  lange 
nicht  immer  Luft  enthalten  —  derselbe  ist  öfter  fast  ganz  leer, 
manchmal  mit  wenig,  schaumhaltigem  Blut  versehen.  Es  scheint, 
dass  dieser  Heratheil  der  Dehnung  genügenden  Widerstand  zu  leisten 
vermag,  daher  er  die  in  ihn  doch  wegen  des  Durchtritts  durch  die 
Lungencapillaren  nur  in  zeitweilig  geringen  Mengen  eindringende 
Luft  in  die  Aorta  zu  entleeren  im  Stande  ist  So  erklären  sich  die 
Befunde,  welche  ja  auch^)  Muron  und  Laborde  hatten,  zur  Oe* 
nüge.  Gewöhnlich  reicht  die  Kraft  des  linken  Ventrikels  hin,  um 
die  in  denselben  eindringende  Luft  .auszutreiben,  bei  mangelnder 
Leistung  bleibt  ein  kleinerer  Theil  zurück,  Blähung  des  linken  Ven- 
trikels aber  wird  unter  den  gewöhnlichen  Bedingungen  von  Luftkreis- 
laof  mit  dem  Blute  nicht  erzeugt;  zu  wenig  Luft,  zu  viel  arbeits- 
kräftige Muskelmasse  verhindern  das. 

Uebersieht  man  die  mechanischen  Bedingungen,  dann  kann  man 
dieselben  auch,  sie  beherrschend,  willkürlich  zur  Aeusserung  bringen. 
Natürlich  stets  mit  der  Beschränkung,  welche  das  individuelle  Leben 
dem  Experimentator  auferlegt 

Nicht  immer  gelingt  der  Versuch  so,  wie  in  dem  gleich  anzufahrenden 
siebenten.  Die  Aufgabe  war  so  gestellt,  dass  die  gleiches  Bedingungen, 
wie  sie  angenonmiener  Weise  bei  meiner  Kranken  geherrscht  hatten,  erzielt 
werden  sollten:  langsames,  allmähliches  Ausfliessen  des  Blutes  nebst  lang- 
samem  und  allmählichem  Eintreten  der  Luft,  welche  vorher  ein  Capiliar* 

1 )  Siehe  oben  S.  452. 
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System  sn  duchsetEen  hatte.  Ihre  LOanng  kann  daran  aeheiteni,  dass  bei 
dem  unvermeidlichen  Absinken  der  Thfttigkeit  des  Herzens  ein  zu  rasdies 
Ende  erfolgt. 

Den  gelungenen  Versuch  7,  17.  Februar  1881  —  Geidcht  des  Hun- 
des 38,94  Kilo;  Morphiumnarkose  —  gebe  ich  in  der  fibeiBichtlichen  tabel- 
larischen Form.' 


Chneit 


4 
4 

5 

5 
5 

7 
8 
8 


h 
h 
h 
h 
h 
h 
h 
h 


30  m 

45  m 

10  m 

30  m 

55  m 

Om 

Om 

5m 


Versuch  7  Yom  17.  Februar  1881.    Anfang  3h.  30 m. 

Gewicht  des  Hundes  38,942  Kilo. 

Luft  in  die  rechte     |  cruralarterie. 


Blut  aus  der  linken 

Tabelle  A. 


BM 


*«  M 


3. 

Miaatoii 

60 

75 
100 
120 
145 
210 
270 
275 


I 


& 

g 


3^ 

PQ 


Gem. 

376 

523 

558 

608 

755 

1190 

1410 

1442 


Ulineit 


4h 
5h 
5h 

6h 
6h 


30  m 
30  m 
45  m 
Om 
15m 
6h  30m 
7h  Om 
7h  15m 
7h  30m 


7  h  45  m 

8h    Om 
8h    5m 


Luft 


Kinntan 
60 
120 
135 
150 
165 
180 
210 
225 
240 


255 

270 
275 


Ccn. 

400 
867 
1096 
1180 
1273 
1400 
1520 
1627 
1840 


2053 

2207 
2640 


Bemerkungen 


Bedneirte  Zahlen. 

Mba  ti«ht  Mit  liBMr«r  Zeit  ia 

celegtan  linkes  Cnanlraa« 

in  grtfl8«r«r  llengia 

Bi<di  bewegen. 


ff«gea  des  Hm 


Leute,  eneh  ia  weiterer  Eatfentiv 
welumelunbere  eTstoliee^  OvtaaAB. 
Aue  der  linken  Cruralarterie  tritt  aü 
dem  entleerten  Blvt  Lnfl  im  gnma 
Bleeen. 

Nach  jedem  Finleeeen  rea  Lalt  eterte 
mtolieche  Gerineohe»  die  aaek  weeif 
Minuten  rendiwindea. 

Man  hat  in  dem  reektea  Bein  W  dM 
Auflegen  der  Hand  daa  OafiU.  ww 
bei  starkem  Hautempkjeem,  ^ae  dw 
solches  Torhanden  wire.  Wird  Lsft 
eingeleaeen,  eo  fUilt  neaa  dieeefte  md 
starkem  Stoes  in  die  flifleoMekffeitm 
eintreten.  Dabei  eateUkt  eia  Ge- 
riuedi,  welches  ännk  tee  Smmir 
hörbar  ist 

um  8  h.  0  m.  werden  die  Tniurhlnssi  inr 
luftiuAhrenden  and  dar  Mal 
Arterie  geöftiet.  Ted  dea 
o  ha  5  m* 


Tabelle  B. 


Uhneit 


Vom  Anfhng 


4h 
5h 
7h 
8h 
8h 


30  m 

30  m 

Om 

Om 

5  m 


des 

Versuchs 

Minnten 


Eingeführte 
Lufimenge 


60 
120 
210 
270 
275 


Ctm. 


400 

867 

1520 

2207 

2640 


Differenz 

Ccm. 

400 
467 
653 
687 
433 


In  Je 
10  Minuten 
elngefthrte 

Luft 

Ccm. 

67 

78 

73 

116 


Hermu- 

In  je 
lOMinalB 

gelauen« 

Diffexeas 

heran- 

Blubnenge 

Biet 

Ccm. 

Gem. 

Cea. 

376 

376 

63 

608 

232 

39 

1190 

582 

65 

1410 

220 

87 

1442 

32 
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Die  Meoge  der  eingetriebenen  Lnft  und  des  enüeerten  Blntes  konnte 
für  die  Zeiteinheit  nicht  in  echematiach,  streng  quantitativ,  geregelter  Weise 
festgehalten  werden ,  da  es  daraaf  ankam,  das  Thier  möglichst  lange  am 
Leben  zu  erhalten.  Die  Tabelle  B  zeigt  den  Gang,  indem  dieselbe  an- 
gibt, wie  viel  von  jedem  —  Lnft  nnd  Blnt  —  in  der  Einheit  der  aufein- 
anderfolgenden Zeiten  eingeflBhrt  oder  genommen  wurde.  Gegen  das  Ende 
des  Versuchs  wurden  die  Verschlösse  des  blntansfflhrenden  wie  des  Inft- 
einffihrenden  Schlauches  ganz  entfernt.  So  gelang  es,  einen  Sectionsbefnnd 
za  erhalten,  der  dem  in  unserer  klinischen  Beobachtung  hinsichtlich  der 
Vertheilnng  der  Luft  innerhalb  des  GefKsssystems  vollkommen  gleicht.  Das 
Ergebniss  der  Leichenöflfiiung  unmittelbar  nach  dem  Tode  war: 

Beide  Herzbftlften  waren  leer  von  Blnt  und  nicht  durch  Luft  ausge- 
spannt. In  den  grossen  Venenstftmmen  fand  sich  nur  Luft  und  in  den 
grossen  Arterien  neben  wenig  Blut  gleichfalls  in  der  Hauptsache  Luft. 
Der  durchschlagende  Unterschied  gegen  das  gewöhnliche  Verhalten  beruht 
darauf,  dass  das  rechte  Herz  nicht  ballonarüg  aufgetrieben  ist  und  in  den 
grossen  Venenstftmmen,  welche  in  den  rechten  Vorhof  mflnden,  neben  viel 
Luft  nur  geringe  Mengen  von  Blnt  anzntreflbn  sind. 

Die  Voraussetzung,  dass  wirklich  Luft  vom  rechten 
Herzen  aus  durch  die  Lungen  zum  linken  gelange  und 
mit  dem  von  diesem  ausgetriebenen  Blute  kreise,  ist 
sicher  bewiesen. 

Es  könnte  die  Frage  erhoben  werden,  ob  denn  in  meiner  klini- 
schen Beobachtung  auch  wirklieh  innerhalb  des  arteriellen  Gebietes 
die  Gegenwart  von  Luft  durch  die  Section  sichergestellt  ist  Dies 
verliert  an  principieller  Bedeutung,  sobald  man  den  zweiten,  in 
einer  folgenden  Arbeit  mitzutheilenden  Fall  heranzieht,  in  wel- 
chem absolut  gewiss  die  bejahende  Antwort  gegeben  werden  kann. 
Schfippel  und  ich  waren  eben  bei  dieser  Leichenöffnung  nicht 
so  über  die  Bedeutung  der  Sache  orientirt,  dass  wir  besonderes 
Gewicht  auf  die  Erhebung  dieses  Thatbestandes  gelegt  hfttten.  Es 
bedurfte  einer  aus  dem  objectiven  Befunde  hervorgehenden  Deu- 
tung. Direct  ist  die  Angabe  zu  verwerthen:  «Die  Herzhöh- 
len nnd  die  grossen  Gefässst&mme  luftftthrend.''  Aorta 
und  Pulmonalarterie  sind  hier  einbegriffen  —  authentische  Inter- 
pretation Schflppers.  Allein  auf  die  kleineren  Arterien  wurde 
nicht  besonders  geachtet.  Freilich  machte  ich  —  Schüppel  erin- 
nerte sich  dessen  bestimmt  —  beiläufig  während  der  Section  die  Be- 
merkung, dass  auch  sonst  in  den  Arterien  Luft  enthalten  wäre  — 
aber  in  dem  Protokoll  findet  sieh  dessen  keine  Erwähnung.  Es 
wäre  daher  immer  noch  der  Einwurf  möglich,  dass  die  in  den  ver- 
schiedenen Organen  gefundene  Luft  dorthin  nicht  durch  die  Arterien, 
sondern  mittelst  rückläufigen  Venenstromes  (s.  unten  S.  468)  gelangt 
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wäre.  Wie  liegt  hier  die  Wahrseheinlichkeit?  In  der  Milz  fanden 
sich  , gröbere **  Luftblasen.  Das  Wort  , gröbere **  sollte,  wie  mir 
Schüppel  sagte,  zunächst  andeuten,  dass  diese  Luftblasen  mit  dem 
gewöhnlichen  Fäulnissemphysem  niehts  zu  thun  haben.  Diese  Luft 
wäre  also  von  aussen  her  in  die  Milz  gelangt,  obgleich  dieMib- 
veno  vollständig  durchtrennt  und  die  Milzarterie  an  ihrer  Oberfliehe 
eröffnet  war. 

Die  Verbindung  der  Milz  mit  dem  Aortengebiet  wird  coUatend 
von  den  aus  der  Arteria  hepatica  stammenden  Aesten  der  Gastro- 
epiploica  vermittelt.  Dass,  wenn  sich  überhaupt  Luft  innerhalb  des 
Körperkreislaufes  findet,  diese  durch  arterielle  oollAterale  Aeite 
zur  Milz  gelangen  kann,  unterliegt  keinem  Bedenken.  Dahingegen 
ist  es,  wie  mir  scheint,  nicht  eben  wahrscheinlich,  dass  —  rflcUko- 
figen  Venenstrom,  Triebkraft  von  dem  rechten  Herzen  geliefert 
vorausgesetzt  —  Luft  in  die  Milz  oder  in  die  Magen  venen  (dort 
fand  sich  davon  laut  Protokoll)  gedrungen  sein  sollte,  wdche  ib- 
dann  das  Capillargebiet  der  Pfortader  hätte  durchsetzen 
müssen.  Gerade  der  hochgradige  Gehalt  an  Luft  in  den  Magen- 
venen macht  diese  Deutung  nicht  sehr  annehmbar.  Fflr  die  Mi  Ix 
wäre  eher  noch  daran  zu  denken,  da  die  Milzvene  innerhalb  deB 
Magens  nach  beiden  Seiten,  peripher  wie  central,  frei  mflndete  nnd 
eine  genttgende  exspiratorische  Triebkraft  nicht  ausserhalb  des  Be- 
reiches der  Möglichkeit  läge.  Immerhin  scheint  mir  diese  Annahme 
weniger  zusagend,  als  die  einfachere,  deren  Statthaftigkeit  experimen- 
tell sicher  bewiesen  ist,  dass  die  dem  arteriellen  Blutstrom  meehaniMh 
beigemischte,  mit  ihm  sich  bewegende  Luft  auch  mit  ihm  in  die  Arte- 
rien und,  das  Capillargebiet  derselben  durchsetzend,  in  die  Veoen 
der  Organe  angetreten  ist,  innerhalb  deren  Luft  gefunden  wurde. 

Im  Laufe  dieser  Versuche  trat  auch  die  Frage  nach  der 
Ursache  des  Todes  bei  Luftanhäufung  im  Blnte,  wenn 
auch  mehr  nebensächlich  behandelt,  hervor.  Da  die  Arbeit  ContT's 
bei  uns  weniger  bekannt  zu  sein  scheint^),  will  ich  im  AnseUmie 
an  dieselbe  meine  Ergebnisse  mittheilen.  Nach  der  Darstellnng  be 
Gouty  verhält  sich  die  Sache  folgendermaassen : 

Die  innerhalb  einer  bestimmten  Zeit  in  den  Kreislauf  eintretende 
Luft  menge  ist  fttr  die  Grosse  der  Störung  bedingend.  Man  kinn 
danach  einzelne  Gruppen  von  Symptomen  unterscheiden: 

1.  Lufteintritt  ohne  allgemeine  Störungen. 


1)  Nor  Cohnheim  gedenkt  ihrer  und  nimmt  die  Resultate  dendbcn  az. 
Vorlesungen  Ober  allgemeine  Pathologie.  Bd.  I.  2.  Auflage.  S.  216. 
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Nach  kleinen  Luftmengen  —  wenigen  Cubikcentimetem  — ,  die 
auf  ein  Mal,  oder  grössereni  welche  allmfthlich  durch  die  Venen  ein- 
geführt werden,  zeigen  sich  keine  allgemeinen  Störungen.  Der  mit- 
telst des  Kymographen  gemessene  Druck  in  den  grossen  Arterien- 
st&mmen  sinkt  freilich  etwas  (um  30—40  Mm.  Quecksilber),  trotzdem 
das  Herz  ein  wenig  stärker  arbeitet,  die  Athmung  aber  bleibt  normal. 
Es  kann  schon  das  eigenthümliohe  Ger&usch^)  Aber  dem  Her- 
zen hörbar  werden,  welches  systolisch  ist  und  der  Bewegung  der 
gleichzeitig  innerhalb  des  rechten  Herzens  yorhandenen  Luft-  und 
Blutmengen  seinen  Ursprung  verdankt  —  Werden  langsam  Luft- 
mengen einyerleibt,  welche  sehr  bedeutend  sein,  immerhin  aber  eine 
gewisse  Grenze  nicht  überschreiten  dürfen,  dann  können  alle  Erschei- 
nungen, auch  die  eben  genannten,  fehlen. 

2.  Lufteintritt  mit  den  Folgen  der  Hirnan&mie.  Hier 
ist  der  Eintritt  einer  grösseren  Luftmenge  innerhalb  kürzerer  Zeit 
erforderlich. 

Zunächst  sinkt  der  Druck  in  den  grösseren  Arterien  stärker  (um 
40 — 50  Mnu  Quecksilber),  die  systolischoi  Erhebungen  werden  klei- 
ner, der  Puls  häufiger;  gleichzeitig  tritt  eine  mehr  oder  minder  lang 
dauernde  Beschleunigung  der  Athmung  auf. 

Bei  dem  Menschen  —  nach  Beobachtungen  bei  zufälligem  Ein- 
tritt Ton  Luft  in  das  Blut  während  einer  Operation  —  Blasswerden 
des  Gesichts  mit  Verdrehen  der  Augen,  Ohnmacht 

Unter  Umständen  kann  die  Beschleunigung  der  Athmung  fehlen ; 
häufiger  noch  fallen  Erscheinungen  vom  (}ehim  aus. 

Wiederherstellung  unter  Nachlassen  aller  Symptome.  Das  Herz- 
geräusch Oberdauert  noch  eine  Zeit  die  durch  das  Vollwerden  des 
Pulses  gekennzeichnete  Ausgleichung  der  Störung  im  Kreislauf. 

3.  Lufteintritt  mit  den  Folgen  einer  Kreislaufstö- 
rung, insbesondere  Anämie  des  Gehirns  und  derMedulla 
oblongata. 

Die  Erscheinungen  dieser  Gruppe  zeichnen  sich  dadurch  aus, 
dass  zu  den  bereits  besprochenen  Symptomen  Verlangsamung 
der  Athmung  und  Krämpfe  im  ganzen  Gebiete  der  quergestreiften 
Mnsculatur  hinzutreten. 

An  curarisirten  Hunden  sah  man  bei  eröffnetem  Thorax: 


1)  Dies  GerauBch  wird  Bchon  Yon  Kysten  erw&hnt  mit  den  Worten:  nL'on 
^ntendit  un  bruit  analogue  ä  celui  qv^on  occasionne  en  battant  ensembU  du  bUxnc 
dioeuf  avec  de  Veau.  Ce  bruit  partoit  de  la  region  du  coeur,  e'toit  isochrone  au 
mouvement  de  Systole  de  cet  organe  et  dependoit  du  me'lange  du  sang  de  ses 
4;avitSs  droites  avec  Tair  inject^^    A.  a.  0.  S.  16. 
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a)  Ausdehnung  des  rechten  VorhofSi  bald  auch  des 
rechten  Ventrikels  durch  die  von  den  Venen  her  eindrin- 
gende Luft. 

b)  Venösen  Bflckstrom  mit  Venenpuls,  weichersieh 
bis  in  die  kleinsten  Aeste  fortpflanzt 

Der  Venenpuls  kommt  erst  zuletzt  zur  Entwicklung;  er  kana 
wieder  ganz  verschwinden,  dann  hebt  sich  auch  der  vorher  kleine 
Puls»  derselbe  kann  sogar,  nachdem  er  ganz  verschwunden  war, 
wieder  merkbar  werden. 

4.  Lufteintritt  mit  den  Folgen  einer  Kreislaufstö- 
rung, insbesondere  der  nervösen  Gentralorgane,  welehe 
zum  Tode  führt. 

Unter  raschem  Absinken  des  Drucks  in  der  Aorta  —  der  seit- 
lich ersten  und  wichtigsten  Erscheinung  —  zeigen  sich  die  schon 
genannten  Symptome  st&rker.  Der  Gang  der  Entwicklung  ist  immff 
der  gleiche,  einerlei,  ob  plötzlich  eine  kleinere  oder  allmfthlieh  eine 
grössere  Luftmenge  eindringt  —  nur  kann  im  letzteren  Falle  der  bei 
stürmischer  Einverleibung  von  Luft  schon  nach  wenigep  Secondea 
sichtbar  werdende  Venenpuls  ausbleiben. 

Die  physiologische  Grundlage  aller  Erscheinnngea 
ist  das  Leerwerden  des  Aortengebietes  unter  gleich- 
zeitigem Absinken  des  Seitendrucks  —  in  Folge  der  hier- 
durch herbeigeführten  arteriellen  Anämie  vermindert  sich  bis  zum 
Erlöschen  die  Th&tigkeit  des  Gehirns,  die  Athmung  hört  auf,  end- 
lich steht  auch  das  Herz  still.  Diese  Reihenfolge  wird  eonstant  eia- 
gehalten.  Es  ist  zu  betonen,  dass  das  Herz  auch  dann  noch  foit- 
schlagen  kann,  wenn  die  Athmung  bereits  länger  —  bis  zur  Daner 
von  Minuten  —  aufgehört  hat 

Die  Deutung  der  Vorgänge  im  Einzelnen  wird  so  groben: 

Die  Luft  ist  ein  elastisches  Gas,  das  Blut  eine  nicht  oompressible 
Flüssigkeit  Flüssigkeiten  übertragen  (transmettenf)  Druckschwan- 
kungen, Gase  streben  dieselben  zu  vernichten,  indem  sie  sich  mehr 
oder  weniger  ausdehnen.  Nachdem  Luft  durch  die  Venen  einje- 
drangen  ist,  tritt  also  im  rechten  Herzen  ein  Gas  an  die  Stelle  dd 
Blutes.  Nun  wird  die  vom  rechten  Herzen  gelieferte  lebendige  Enft 
nicht  länger  ausschliesslich  der  Fortbewegung  des  Blutes  za  gote 
kommen  —  ein  Theil  derselben ,  vielleicht  der  grössere ,  wird  vm 
Zusammenpressen  der  Luft  verwendet  und  ist  für  die  FortbewegoiV 
des  Blutes  verloren.  Das  Blut  kann  daher  nur  zum  Theil  ans  dem 
rechten  Herzen  entfernt  werden.  Wird  aber  dem  grossen  Ereislaaf 
weniger  Blut  zugeführt,  dann  muss  in  dessen  Arterien  der  Drack 
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absinken.  —  Es  strömt  dem  rechten  Herzen  so  lange  Luft  zu,  wie 
die  diese  Luft  bewegenden  Kräfte  den  elastischen  Widerstand  der 
durch  die  sich  anhäufende  Luft  immer  stärker  gedehnten  Wandung 
des  Ventrikels  zu  Überwinden  vermögen.  Auf  die  Bewegung  der 
Luft  wirken  alle  die  Kräfte  ein,  welche  dem  venösen  Abschnitt  des 
grossen  Kreislaufs  überhaupt  zur  Verfügung  stehen,  ganz  besonders 
die  Inspiration.  —  Die  mit  dem  Blute  in  das  rechte  Herz  gelangende 
Luft  trennt  sich,  dort  angelangt,  von  dem  Blute  und  nimmt  den 
höchsten  Punkt  im  Herzen  ein  —  bei  dem  Hunde  die  convexe  Zwi* 
schenwand  des  linken  und  rechten  Ventrikels.  Wird  die  Anhäufung 
der  Luft  im  rechten  Herzen  so  bedeutend,  dass  es  zur  Schlussunfähig- 
keit der  Tricuspidalis  kommt,  dann  entweicht  aus  der  geöffneten 
Klappe  Luft,  welche  durch  die  Triebkraft  des  rechten  Herzens  in  die 
Körpervenen  befördert  wird  und  den  Venenpuls  entstehen  lässt. 

Ich  glaube,  dass  diese  Deutung  im  Grossen  und  Oanzen  richtig 
ist  —  neu  ist  sie  ebensowenig,  wie  die  Thatsachen,  welche  ihr  zu 
Grunde  gelegt  sind.  Die  Ausdehnung  des  rechten  Herzens  durch 
Luft,  der  Venenpuls  z.  B.  sind  bereits  durch  Magendie  und  Bouil- 
laud  gefunden  und  verwerthet,  ebenso  später  von  Muron  und 
Labor  de  gebührend  hervorgehoben  worden.  Auch  ich  habe  mich 
von  deren  Vorkommen  überzeugen  können. 

Herrn  Couty  gebührt  einzig  und  allein  die  Druckmessung  in 
den  grossen  Gefässen  als  eigenes  Arbeitsverdienst,  und  man  bekommt 
nicht  gerade  einen  angenehmen  Eindruck,  wenn  man  sieht,  wie  er 
bald  an  dieser,  bald  an  jener  Stelle  einem  seiner  grösseren  Vor- 
gänger das  Eine  oder  das  Andere  abzwacken  möchte,  um  den  eigenen 
Ruhm  ein  wenig  zu  erhöhen. 

Die  beiden  Thatsachen,  welche  Herr  Couty  weiter  als  erwiesen 
anführt :  In  die  Pulmonalarterien  und  von  diesen  aus  weiter  in  den 
grossen  Kreislauf  tritt  keine  oder  doch  nur  eine  verschwindend  kleine 
Menge  von  Luft  ein,  das  in  entfernteren  Venen  manchmal  gefundene 
Gas  ist  immer  nur  auf  dem  Wege  des  venösen  Rückflusses  dorthin 
gelangt,  sind  nicht  richtig  —  ich  habe  daher  den  Theil  seiner  Theorie 
unerörtert  gelassen,  welcher  sich  auf  dieser  Grundlage  aufbaut 

Absinken  des  arteriellen  Drucks  und  dessen  Folgezu- 
stände  sind  nach  den  Versuchsergebnissen  also  wohl  die  eigentlichen 
Ursachen  des  Todes,  nachdem  Luft  in  das  Gefässsystem  eingedrungen 
ist.  Gewöhnlich  erfolgt  der  Tod  durch  die  Unfähigkeit  des  rechten 
Herzens,  die  in  demselben  enthaltenen  Luftmengen  zu  entleeren. 
Unter  Umständen  mag  eine  etwas  andere  Entstehungsweise  der  Hirn- 
anämie vorkommen  können.    Das  mit  Luft  gemischte  Blut  hat  bei 
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dem  Darchtritt  durch  die  Gapillaren  grössere  Widerstftnde  sa  flber- 
windeoi  als  das  ungemischte.  Es  wird  von  der  grösseren  oder  ge- 
ringeren Luftmenge,  ebenso  wie  von  deren  Vertheilung  —  ob  gröbere, 
ob  kleinere  Blasen  an  einer  bestimmten  Stelle  —  im  Blute  abhin- 
gen, wie  rasch  der  Durchtritt  durch  ein  gegebenes  System  yon  Gapil- 
laren erfolgt  Dass  die  Weite  der  einselnen  Haarröhrchen  ebenso 
▼on  entscheidendem  Einfluss  sein  muss,  bedarf  keines  Beweises.  Von 
der  Geschwindigkeit,  mit  welcher  das  Blut  fliessti  hängt  die  Ver- 
soigung  eines  Gtofässgebietes  mit  Sauerstoff,  dessen  Enflartong  von 
den  Yerbrennungsproducten  ab.  An  diese  Vorgänge  ist  aber  die 
Erregbarkeit  des  Gehirns,  beziehungsweise  dessen  Fähigkeit  lur  Aus- 
lösung der  Herz-  und  Athembewegongen  gebunden.  Dnnsfa  siifiUIig 
zu  nennende  Bedingungen  kann  es  nun  geschehen,  dass  in  der  Me- 
duUa  oblongata  eine  Weile  erschwerterer  Durchtritt  von  Blut,  Ter- 
ringerte Ernährung  stattfindet  Es  wäre  durchaus  denkbar,  dass  bei 
ohnehin  schwacher  Herzthätigkeit  eine,  wenn  auch  nur  kurz  anhsl- 
tende  Verzögerung  in  der  Zufuhr  arteriellen  Blutes  hinreichen  könnte, 
um  durch  Erlöschen  der  Erregbarkeit  im  Gentrum  die  Aualösosg 
von  Herz-  und  Athembewegungen  unmöglich  zu  machen.  Daftr 
spricht,  dass  man  bei  einiger  Aufmerksamkeit  leicht  bemerkt,  wie 
innerhalb  weniger  Minuten  die  Herzcontractionen,  ebenso  die  Athem- 
zttge  an  Zahl  und  Ergiebigkeit  wechseln,  obgleich  dem  Yersuei»* 
thier  neue  Luft  nicht  eingeführt  worden,  ebenso  grössere  Anhäofimg 
derselben  im  Herzen  Tcrmieden  war.  Wenn  man  der  Sache  gros- 
seres (Gewicht  beilegen  wollte,  wäre  es  nicht  eben  schwer,  den  im- 
mittelbaren Beweis  zu  fflhren,  indem  man  der  Fragestellung  ange- 
messene Bedingungen  des  Versuchs  wählte. 

Weiter  will  ich  nur  auf  einen  Umstand  hinweisen,  der  als  Todes- 
ursache in  Betracht  kommen  könnte.  Übrigens  das  eben  AusgeflUitle 
nahe  genug  berührt  Es  ist  das  der  Sauerstoffmangel  in  den 
Blute,  welches  längere  Zeit  mit  atmosphärischer  Luft  zusammen  inner- 
halb der  Gefässe  kreiste.  Httfner  fand  in  dem  arteriellen  Blute  ans 
der  Femoralis  nur  4,68  Proc.  Sauerstoff,  nachdem  im  Laufe  von  Vn 
Stunden  mehr  als  3  Liter  Luft  einem  87  Pfund  schweren  Hunde  dureh 
die  Femoralarterie  der  anderen  Seite  eingetrieben  waren  (s.  oben 
S.  459).    Daneben  einen  hohen  Gehalt  an  Stickstoff. 

Es  bleibt  ferneren  Versuchen,  die  mich  jetzt  beschäftigen,  über- 
lassen, eine  in  modemer  Ausdrucksweise  bestimmter  zu  fassende  Ent- 
scheidung darüber  herbeizuführen,  „  ob  bei  langsamem  Eintritt  der  Lnft 
der  Tod  durch  einen  adynamischen  Zustand  aller  Organe  erfolgen 
kann",  wie  es  Nysten  wollte. 


xvn. 

Experimentelle  Untersücbungen  Ober  den  normaleD  Venenpuls  und 
Ober  das  Verbalten  des  Venensystems  bei  Pericardialergflssen. 

Aas  dem  Laboratorium  der  med.  Klinik  in  QieBsen. 

Von 

Frans  Biegel. 

Im  Anschlösse  an  meine  in  diesem  Archi?  (Bd.  XXXI.  S.  1) 
jüngst  mitgetheilten  Untersuchungen  Aber  den  normalen  und 
pathologischen  Yenenpuls  berichte  ich  hier  in  Ettrze  Aber 
einige  weitere  Resultate,  die  ich  in  Fortsetzung  dieser  Untersuchun- 
gen gewonnen  habe.  Ich  habe  seitdem  in  allen  in  meiner  Klinik 
zur  Beobachtung  gekommenen  Fällen  pulsatorischer  Bewegungen  der 
Halsvenen  genaue  graphische  Aufzeiehnungen  gemacht  und  hierbei 
die  frflher  mitgetheilten  Besultate  theils  zu  bestätigen,  theils  zu  er- 
weitem vermocht.  Ich  beabsichtige  indess  keineswegs,  auf  diese 
Untersuchungen  hier  einzugehen,  vielmehr  nur  die  Resultate  einiger 
Thierexperimente  kurz  mitzutheilen. 

1.  Ueber  den  normalen  Yenenpuls  der  TMere. 

Wie  ich^)  zuerst  nachgewiesen  und  wie  Gottwalt,  dessen 
Arbeit  ^)  kurze  Zeit  nach  meiner  ersten  Mittheilung  erschien,  gleich- 
falls gefunden  hat,  gelingt  es  bei  unseren  gewöhnliehen  Versuchs- 
tbieren  (Hunden,  Kaninchen)  leicht,  in  einem  grösseren  Abschnitte 
des  Venensystems,  vor  Allem  auch  in  der  Venajugularis,  pul- 
satorische  Bewegungen  nachzuweisen.  Diese  Bewegungen  erfolgen, 
wie  ich  gezeigt,  keineswegs  synchron  denen  des  Arterienrohrs,  alter- 
niren  vielmehr  mit  letzteren,  wie  sich  auf's  Deutlichste  ergibt,  wenn 
man  Carotis  und  Jugularvene  mit  Manometern,  erstere  mit  einem 

1)  Berliner  klinische  Wochenschrift.  1881.  8.  249. 

2)  Pflüger's  Archiv  f.  d.  ges.  Physiologie.  Bd.  25.  Heft  l  und  2. 
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Qnecksilbermanometer,  letztere  mit  einem  Sodamanometer  Terbindet 
und  nun  die  beiderseitigen  Bewegungen  beobaebtet  Niemals  erfolgt 
eine  übereinstimmende  Bewegung  in  den  offenen  Schenkeln  der  bei- 
den Manometer,  vielmehr  durchkreuzen  sich  dieselben.  Indess  war 
es  mir  damals  trotz  mannigfacher  Versuche  nicht  gelungen,  die  Be- 
wegungen des  Venenrohrs  hinreichend  deutlich  aufzuschreiben,  und 
doch  war  es  nur  auf  diesem  Wege  möglich,  das  genauere  zeitliebe 
Verh&ltniss  der  einzelnen  Elevationen  und  Senkungen  des  Venen- 
rohrs zu  den  Herzphasen  zu  eruiren.  Bei  der  geringen  Kraft,  mit 
der  diese  Bewegungen  erfolgen,  kann  es  nicht  Wunder  nehmen,  dau 
die  graphische  Wiedergabe  dieser  auf  Schwierigkeiten  stiess  und  dus 
es  mir  erst  naeh  Ungerer  Zeit  und  nach  manchen  TergebHehen  Ver- 
suchen gelang,  die  Venenpulse  mit  genttgender  Sch&rfe  zu  zdchn^. 

Auch  Gottwalt  bemtthte  sich,  die  Bewegungen  des  Venenrohrs 
zu  fixiren,  und  ist  ihm  diess  in  der  That  mittelst  eines  sehr  sinn- 
reichen Apparates,  des  von  E  wal  d  construirten  Venenpulsschreibers, 
gelungen.  Die  uneröffnete,  aber  frei  präparirte  Vene  wurde  hierbei 
in  einen  eigens  construirten  Cylindermantel  gelagert,  dessen  Hohl- 
raum mittelst  eines  Schlauches  mit  einem  besonders  empfindlich  ein- 
gerichteten Marey 'sehen  Tambour  communicirte.  Der  Fflhlhebel 
zeichnete  die  Bewegungen  auf  Papier,  und  zwar  ohne  Reibung  (durch 
Ueberspringen  von  Funken  auf  das  Papier,  ähnlich  der  von  Orashey 
frtther  angegebenen  Methode). 

Ich  habe  mich  bei  meinen  Versuchen  einer  anderen  Methode 
bedient,  und  zwar  der  Uebertragung  mittelst  besonders  empfindlicher 
Manometer.  Die  genauere  Beschreibung  der  speciellen  Versuchsan- 
ordnuDg  abergehe  ich  der  Kürze  halber.  Abgesehen  Ton  der  Klein- 
heit der  Gottwalt'schen  Bilder,  war  es  noch  ein  anderer  Grund, 
der  mich  eine  andere  Methode  wählen  liess.  Meine  Versuche  be- 
zweckten nicht  allein,  die  Form  des  normalen  Venenpulses  der 
Thiere  festzustellen  und  zu  eruiren,  inwieweit  dieselbe  mit  den  von 
mir  aufgestellten  Formen  des  normalen  Venenpulses  des  Mensehen 
tibereinstimme.  Vor  Allem  bandelte  es  sich  um  die  Entscheidung 
der  Frage,  ob  dieser  normale  Venenpuls  der  Thiere  negativ  oder 
positiv  sei,  welcher  Zeitphase  der  Herzthätigkeit  jede  einzelne  Er- 
hebung und  Senkung  des  Venenrohrs  entspräche.  Ich  habe  darum 
fast  stets  gleichzeitig  mit  der  Aufzeichnung  des  Venenpulses  die  Be- 
wegungen der  Carotis  mittelst  eines  zweiten  Manometers  auf  dersel- 
ben Trommel  registrirt.  Liess  ich  vorher  von  beiden  Gefässen  die 
Führungslinien  schreiben,  so  konnte  ich  leicht  entscheiden,  welche 
Bewegung  des  Venenrohrs  jeder  einzelnen  Phase  der  Arterienbewe- 
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gung,  resp.  der  Heraaotioii  entapnush.  Um  möglichet  viele  control- 
lirende  Berechnaagen  Tornebmen  za  können,  habe  ich  immer  wieder 
nach  Aufnsbme  mehrerer  EinzelpulBe  die  Trommel  arretirt  and  die 
FQhraiigslinieD  aafzeiolinen  laaseD.'  Zur  Emirung  der  zeitlichen  Ver- 
h&ltnisse  der  Veoeobewegungen  schien  mir  diese  Methode  zurerlSs- 
aiger,  ali  die  von  Gottwalt  angewandte,  wobei  er  durch  gleich- 
zeitige ÄuBcultation  des  Herzena  zu  erforschen  suchte,  welcher  Punkt 
der  Gurre  dem  zweiten  Herzton  entspräche. 

In  den  Bildern  der  Figur  1  gebe  ich  zunftehst  mehrere  Venen- 
pnUbilder,  die  Ton  grossen  kräftigen  Hunden  von  der  V.  jugolarii 
externa  gewonnen  sind.  Die  Hunde  waren  bei  diesen  Vetsncben, 
am  alle  willkürlichen  Bewegungen  auszugohalten,  curarisirt  und  war- 
den  die  Lungen  nach  dem  Taote  des  Metronoms  kdnstlicb  Tentilirt. 

Vor  Allem  ist  die  volle  Ueber- 
eiDstimmuDg  der  Carvenform  "*"  ^' 

dieser  Bilder  mit  der  der  aormalen 
Venenpnlabilder  des  Menschen  be- 
merkenawertb;  der  einzige  Unter* 
schied  gilt  der  Grösse.  Wie  dort 
bei  den  normalen  Venenpulsbildera 
des  Menschen,  so  zeigt  sich  auch 
hier  langsame ,  träge  ABcenüon, 
rasche  Desoension.  Der  lange  ana- 
krota  Sehenkel  ist  dikrot,  der  kata- 
krote  monokrot;  -znweilen  siebt 
man  in  gleicher  Weise,  wie  bei  den 
menschlichen  Venenpulshildem, 
noch  eine  dritte  kleine  Zacke  im 

anakroten  Schenkel.  Würde  man  den  Venenpnls  statt  von  links 
nach  rechts,  umgekehrt  von  rechts  nach  links  lesen,  so  wQrde  man 
glauben,  einen  Arterienpuls  vor  sich  zu  haben.  Man  kann  darum 
mit  Recht  sagen,  dass  der  normale  VenenpuU  in  Bezug  auf  die  Form 
ziemlich  genau  einem  umgekehrt ,  d.  h.  von  rechts  nach  links  ge- 
schriebenen Arterienpulse  gleicht 

Bereits  die  Thatsache,  dass  der  durch  intravasculAre  Messung 
gewonnene  Venenpuls  der  Thiere  in  Bezug  auf  die  Form  völlig  dem 
normalen  Venenpulse  des  Menschen  entsprach,  machte  es  zum  Min- 
desten wahrscheinlich,  dass  die  zeitlichen  Verhältaisse  der  einzelnen 
Erhebungen  und  Senkungen  hier  wie  dort  die  gleichen  sein  würden. 
Mit  Sicherheit  Hess  sich  diese  Frage  entscheiden,  wenn  man  mit  den 
so   gewonnenen  Venenpulsen   die  in  die  gleiche  Zeit  fallenden  Er- 

D*alMhu  Ak>Ut  r.  tliu.  MMIislB.    XXXL  Bd.  31 
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hebungen  und  Senkungen  der  Garotis  verglich.  Bei  dem  Umstände, 
dass  das  zur  Messung  des  Blutdrucks  im  ArteriensystCTi  meistenB 
benutzte  Quecksilbennanometer  wohl  die  Druckhöhe,  nicht  aber  die 
Form  der  Arterienpulse  gentigend  scharf  wiederzugeben  im  Stande 
ist,  habe  ich  mich  bei  diesen  vergleichenden  Untersuchungen  eines 
besonders  empfindlichen  Federmanometers  bedient.  Dasselbe  ver- 
zeichnete stets  direct  unter  der  Venencurve  den  Arterienpuls. 

Zur  besseren  Illustration  des  zeitlichen  Ineinandergreifens  der 
Venen-  und  Arterienbewegung  habe  ich  auch  in  den  unten  folgendes 
Bildern  in  gleicher  Weise,  wie  bei  den  frtlher  mitgetheilten  Bildern 
vom  Menschen,  die  beiderseitigen  Bewegungen,  die  auf  der  rotiraiden 
Trommel  direct  unter  einander  gezeichnet  worden  waren,  in  einander 
gezeichnet.  Dabei  ist  selbstverständlich  die  Fühmngslinie  der  beider- 
seitigen Oefässe  genau  berücksichtigt.  Der  Controlle  halber  habe 
ieh  am  Schlüsse  mehrerer  Einzelpulse  stets  nochmals  die  Fflhnmg»- 
linie  der  beiden  Gefässe  aufzeichnen  lassen.  Ein  solches,  ?das  zeit- 
liche Verhältniss  der  Bewegungen  der  Carotis  und  Jugnlarvene  wie- 
dergebendes Bild  stellt  Figur  2  dar.    Bemerkt  sei  noch,  dass  sowohl 

Figoz  2. 


dieses,  wie  überhaupt  alle  zu  diesem  Zwecke  aufgenommenen  Bilder 
an  curarisirten  grösseren  Hunden  gewonnen  sind. 

In  allen  Bildern  stellt  die  ununterbrochene  weisse  Linie  des 
Yenenpuls,  die  punktirte  Linie  das  Pulsbild  der  Garotis  dar. 

Betrachtet  man  das  vorstehende  Bild,  Figur  2,  genauer,  so  zeigt 
sich,  dass  jedesmal,  genau  entsprechend  der  Diastole  der  Arterie, 
die  Venencurve  eine  abwärtsgehende  Bewegung  macht.  Der  Systole 
des  Herzens,  resp.  Diastole  des  Vorhofs,  entspricht  demnaeh  anek 
hier  in  gleicher  Weise,  wie  ich  diess  früher  für  den  normalen  Venen- 
puls  des  Menschen  nachgewiesen  habe,  der  Venencollaps.  Syn- 
chron der  Arteriendiastole  coUabirt  die  Vene.  Dagegen 
entspricht  der  lange,  anakrote  Schenkel  des  Venenpnlses 
der  Herzdiastole  und  Arteriensystole.  Der  erste  Sehenkd 
der  anakroten  Welle  fällt  mit  dem  ersten  Theil  der  Hersdiastole 
zusammen,  er  nimmt  synchron  dem  Beginn  der  Arteriensystole  seinen 
Anfang.  Die  zweite  Erhebung  im  aufsteigenden  Schenkel,  die  mei- 
stens viel  kürzer  ist,  aber  etwas  steiler  ansteigt  (vgl.  die  unten  fol- 
genden Bilder),  fällt  in  den  letzten  Theil  der  Eammerdiastole,  est- 
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spricht  demnaeh  dem  unmittelbar  der  HerzBystoIe  vorangehenden 
Zeitabschnitte,  d.  i.  der  Vorhofscontraction.  Demnach  ergibt  auch 
die  directe  Messung  des  Yenenpulses  beim  Thiere  in  Uebereinstim- 
mung  mit  den  am  Menschen  gewonnenen  Besultaten,  dass  nicht 
der  erste,  sondern  der  zweite  Schenkel  der  anadikro- 
ten  Welle  in  die  Zeit  der  Yorhofsystole  fällt. 

Mehrmals  habe  ich  bei  diesen  directen  Messungen  des  Venen- 
pulses an  Thieren  auch  Bilder  erhalten,  in  denen  die  Anadikrotie 
weniger  deutlich  ausgeprägt  war,  als  im  vorstehenden  Bilde.  Bald 
war  die  erste  Zacke  nur  ganz  schwach  angedeutet ,  bald  stand  sie 
mit  ihrem  Gipfelpunkte  fast  in  gleicher  Höhe  mit  der  zweiten;  in 
anderen  Fällen  war  nur  die  zweite,  die  Vorhofswelle,  deutlich  aus- 
geprägt. In  einigen  Versuchen  habe  ich  sogar  Yenenpulsbilder  er- 
halten, in  denen  von  Anadikrotie  nichts  mehr  zu  erkennen  war; 
besonders  bei  etwas  geschwächteren  Thieren  war  dies  der  Fall.  Bei 
der  Kleinheit  dieser  Venenbewegungen,  bei  der  geringen  Ejraft,  mit 
der  dieselben  erfolgen,  und  bei  der  Schwierigkeit,  diese  graphisch 
wiederzugeben,  kann  es  gewiss  nicht  befremden,  wenn  es  nicht  in 
allen  Versuchen  gelang,  alle  eben  erwähnten  Einzelheiten  der  Be- 
wegungen des  Venenrohrs  auf  der  berussten  Trommel  zur  Anschauung 
za  bringen.  Bei  grossen,  kräftigen  Thieren  gelang  es,  zumal  in  den 
späteren  Versuchen,  fast  stets,  alle  erwähnten  Einzelheiten  der  Venen- 
pulscurve  zur  Anschauung  zu  bringen. 

Diese  Besultate  der  intravasculären  Messung  stehen  demnach 
mit  den  früher  von  mir  am  Menschen  gewonnenen  Besultaten  voll- 
kommen in  Einklang.  Wenn  vielleicht  auf  Grund  der  früheren  Be- 
obachtungen noch  ein  Zweifel  an  der  Existenz  des  normalen  Venen- 
pulses hätte  bestehen  können,  so  dürften  die  vorliegenden  Besultate 
auch  den  letzten  Zweifel  zu  beseitigen  gewiss  im  Stande  sein.  Auch 
die  Möglichkeit  einer  von  arteriellen  Gefässen  mitgetheilten  Erschüt- 
terung dürfte  bei  der  hier  angewandten  Methode  der  intravasculären 
Messung  ausgeschlossen  sein;  übrigens  lässt  bereits  die  besondere 
und  der  arteriellen  Curve  direct  entgegengesetzte  Form  des  Venen- 
pulses eine  derartige  Verwechslung  mit  Sicherheit  ausschliessen. 

Demnach  bestätigen  auch  diese  Versuche  den  bereits  früher  und 
zuerst  von  mir  aufgestellten  Satz,  dass  normaler  Weise  bei  Thieren 
stets  eine  selbständige  pulsatorische  Bewegung  in  der  V.  jugularis 
vorhanden  ist.  In  gleicher  Weise,  wie  der  normale  Venenpuls  des 
Menschen,  ist  der  der  Thiere  diastolisch-präsystolisch.  Wie 
dort,  so  machen  sich  auch  hier  vor  Allem  die  einzelnen  Phasen  der 
Vorhofsthätigkeit  geltend.  Der  Diastole  des  Vorhofs,  resp.  Systole 
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der  Kammer  entspricht  der  katakrote  Schenkel,  das  Zusammenfalleii 
des  Venenrohrs;  mit  anderen  Worten,  die  Vorhofsdiastole  hat  ein 
erleichtertes  Abfliessen  des  Venenblates  in  das  Hera  znr  Folge,  daher 
der  in  diese  Zeitphase  fallende  VenencoUaps.  Der  VorhofiBContrac* 
tion  entspricht  der  der  Herzsystole  unmittelbar  vorangehende  auf- 
steigende Schenkel.  Mit  der  Contraotion  des  YorhofB  mnaa  mn  dei 
dadurch  erschwerten  Abflusses  willen  das  Blut  in  den  Venen  gestaut 
werden,  daher  die  präsystolische  Venenpuls  welle,  die  mit  Beginn 
der  Kammersystole,  resp.  Vorhofsdiastole,  einer  descendirenden  Linie 
Platz  macht 

Bezüglich  der  Übrigen  Curvendetails  kann  ich  bei  der  yölligen 
Uebereinstimmung  dieser  intravasculftren  Messungsresultate  mit  den 
beim  Menschen  erhaltenen  Resultaten  auf  das  in  der  früheren  Ab- 
handlung Gesagte  verweisen.  Nur  bezüglich  der  etwas  abweichen- 
den Form  in  Gottwalt's  Bildern  sei  bemerkt,  dass,  wenn  auch  in 
Bezug  auf  die  kleineren  Wellen,  die  übrigens  in  Oottwalt's  Bil- 
dern selbst  theilweise  fehlten,  einige  Differenzen  bestehen,  in  der 
Hauptsache,  in  Bezug  auf  die  durch  die  Vorhofsthätigkeit  erzeugten 
grösseren  Wellen  trotz  der  Verschiedenheit  der  angewandten  Methoden 
die  beiderseitigen  Besultate  übereinstimmen.  Vor  Allem  aber  dürfte 
die  völlige  Uebereinstimmung  dieser  Besultate  mit  den  beim  Men- 
schen gewonnenen  zu  Gunsten  der  Bichtigkeit  derselben  sprechen. 

8.  üeber  das  Terhalten  des  Tenensystems  bei  Perleardlal- 

ergttssen. 

Die  hier  mitzutheilenden  Versuche  wurden  theils  durch  den 
Wunsch  veranlasst,  mir  auf  Grund  eigener  Untersuchungen  ein  Ur- 
theil  über  die  Störungen  der  Herathätigkeit,  der  arteriellen  und  venö- 
sen Girculation  bei  Ansammlung  einer  grösseren  Menge  von  Flüssig- 
keit im  Herabeutel  zu  bilden,  theils  bezweckte  ich  damit,  die  Rich- 
tigkeit des  in  allen  Lehr-  und  Handbüchern  der  inneren  Medicin 
wiederkehrenden  Satzes  zu  prüfen,  dass  bei  grösseren  Exsuda- 
ten im  Herzbeutel  die  Stauungserscheinungen  im  Venen- 
system selbst  zur  Entwicklung  eines  echten  VenenpuUes 
führen  konnten.  Soweit  ich  aus  den  Literaturangaben  ersebe, 
hat  zuerst  Stokes  auf  das  Auftreten  von  Venenpulsen  am  Halse  im 
Verlaufe  der  Pericarditis  aufmerksam  gemacht.  Diese  Beobaehton; 
wurde  sodann  von  Friedreich  in  seinem  bekannten  Lehrbneheder 
Herzkrankheiten  auf  Grund  eigener  Beobachtung  bestätigt  Seitdem 
ist  das  Vorkommen  echter  Venenpulse  bei  Pericardialexsudaten  überall 
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erwähnt;  ich  selbst  habe  in  meiner  Bearbeitung  der  Krankheiten 
des  Herzbeatels  in  Gerhardt's  Handbuch  auf  Grund  der  erwähnten 
Angaben  dieses  Symptoms  referirend  Erwähnung  gethan;  eigene  Be- 
obachtungen des  Auftretens  echter  Venenpulse  standen  mir  nicht  zu 
Gebote. 

Meine  neueren  Untersuchungen  über  den  Venenpuls  und  der  von 
mir  erbrachte  Nachweis  des  constanten  Vorkommens  eines  nega- 
tiven Venenpulses  bei  Thieren,  der  Nachweis,  dass  auch  beim  Men- 
schen mindestens  sehr  häufig  ein  negativer  Venenpuls  im  Gegensatze 
zuDQ  positiven  der  Tricuspidalinsuffidenz  vorkomme,  hatten  mir 
Zweifel  an  der  Richtigkeit  dieser  Beobachtung  erweckt  Mindestens 
war  es,  nachdem  durch  meine  UntersuchuDgen  nachgewiesen  war, 
dass  keineswegs,  wie  man  bis  dahin  angenommen,  jeder  Venenpuls 
auf  einer  rückläufigen  Welle  beruhe,  dass  vielmehr  zwei  in  ihrer 
Bedeutung  durchaus  verschiedene  Formen  von  Venen- 
pulsen  vorkommen,  nicht  mehr  genflgend,  schlechtweg  von  Venen- 
pulsen bei  Pericardialexsudaten  zu  reden,  vielmehr  nöthig,  deren 
Natur  und  Bedeutung,  das  zeitliche  Verhftltniss  jener  Pulsbewegung 
gegenüber  der  Herzbewegung  genau  festzustellen. 

Bekanntlich  verdanken  wir  FrauQois  Franko  die  ersten  ex- 
perimentellen Untersuchungen  über  den  Einfluss  starker  Compression 
des  Herzens  auf  den  Kreislauf.  Er  comprimirte  bei  Hunden  durch 
Aufblasen  das  Pericard,  während  er  die  Veränderungen  des  Blut- 
kreislaufes am  Kymographion  aufeeichnen  Hess.  Im  Wesentlichen 
geht  aus  seinen  Versuchen  hervor,  dass  in  dem  Maasse,  als  der  Druck 
in  der  Pericardialhöhle  steigt,  der  arterielle  Druck  sinkt,  während 
der  Venendruck  in  gleichem  Maasse  steigt.  Bei  sehr  starker  Com- 
pression des  Herzens  konnte  er  am  Kymographion  keine  Pulswellen 
mehr  zu  einer  Zeit  nachweisen,  in  der,  wie  mit  der  Pericardialhöhle 
verbundene  graphische  Instrumente  zeigten,  gleichwohl  der  Herzschlag 
noch  fortbestand. 

In  jüngster  Zeit  sind  von  KnolP)  ähnliche  Versuche  angestellt 
worden,  wobei  er  insbesondere  auch  die  Veränderungen  in  der  Schlag- 
folge des  Herzens,  sowie  die  Nachwirkungen  der  Compression  be- 
rücksichtigte. Indess  wurden  in  jenen  Versuchen  die  Schwankungen 
des  Venendrucks,  um  die  es  sich  hier  vor  Allem  handelt,  gar  nicht 


1)  Becherches  aar  le  mode  de  prodaction  des  troables  drcolatoires  dans  lei 
öpanchements  abondants  du  p^ricarde.  Gas.  hebd.  1877.  No.  29  und  Travaux  da 
laboratoire  de  M.  Marey.  1877.  Paris« 

2)  Ueber  die  Folgen  der  Herzcompression.  Separatabdmck  aus  dem  natur- 
wissenBchaftlichen  Jahrbuch  .Lotos**.  Bd.  IL  1881. 
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berttcksichtigt  Endlich  liegen  noch  ähnliche  Versuche  von  Cohn- 
heim^)  vor;  er  theilt  mit,  dass  bei  Hunden ,  deren  Herz  er  durch 
Aufbhisen  eines  in  den  Thorax  eingeführten  Qummiballons  eompri- 
mirte,  die  systolischen  Schwankungen  des  Venendrucks  sich  an  einem 
in  die  Vena  jugularis  eingeführten  Sodamanometer  deutlich  markirten. 
Darüber  aber,  ob  diese  systolischen  Schwankungen  ^)  im  Sinne  dnes 
positiven  oder  negativen  Venenpulses  aufzufassen  seien,  spricht  sich 
Gohnheim  nicht  aus. 

Bei  meinen  Versuchen  bezweckte  ich  nicht  allein,  die  anter  dem 
Einflüsse  einer  grösseren  Flttssigkeitsansammlung  im  Herzbeatel  ein- 
tretenden Aenderungen  im  Füllungszustande  und  in  der  Druckhöhe 
des  arteriellen  und  venösen  Systems  zu  beobachten ,  sondern  vor 
Allem  handelte  es  sich  um  die  Feststellung  der  hierbei  eintretenden 
Formänderungen  der  venösen  Pulse  und  des  zeitlichen  Verhält- 
nisses dieser.  Es  genügte  darum  nicht,  an  in  beide  Gtefftassysteme 
eingeschalteten  Manometern  die  Druckänderungen  bei  verschiedener 
Druckhöhe  im  Herzbeutel  abzulesen  und  die  etwaige  Aaynehronie 
der  beiderseitigen  Bewegungeni  wie  ich  diess  bei  den  früheren  Ver- 
suchen gethan  hatte,  durch  die  einfache  Beobachtung  der  Manometer 
zu  constatiren;  vielmehr  mussten  die  Manometer  mit  möglichst  em- 
pfindlichen Schreibevorrichtungen  versehen  werden.  Auf  das  Detail 
dieser  Einrichtungen  will  ich  der  Kürze  halber  nicht  näher  eingehen« 
Ich  erwähne  nur,  dass  die  Thiere,  um  jede  willkürliche  Bewegung 
und  den  etwaigen  Einfluss  willkürlich  geänderter  Athmungen  aussu- 
schalten,  sowie  mit  Rücksicht  auf  die  hierbei  nöthige  Eröflhang  der 
linken  Tboraxhälfte  curarisirt  waren  und  künstlich  ventilirt  worden. 
Zur  Untersuchung  der  Aenderungen  der  arteriellen  und  venösen  (Sr- 
culation  wurden,  um  möglichst  gleich  weit  vom  Herzen  entfernte  6e- 
fässgebiete  zu  haben,  die  Vena  jugularis  und  Carotis  benntsL  Den 
Thieren  wurden  drei  Bippen  in  der  Herzgegend  resecirt  und  eine 
ampullenförmigiB  Glasröhre  in  den  Herzbeutel  eingebunden.  Letztere 
diente  zur  Injection  der  in  den  Herzbeutel  einzutreibenden  Flüssig- 
keit.   Mit  Ausnahme  eines  Falles,  in  dem  direct  von  dieseni  Bohre 


1)  Yorlesangen  aber  allgemeine  Pathologie.  Bd.  I.  8.  37.  I.  Aufl. 

2)  Wahrend  Cohnheim  in  der  I.  Auflage  seiner  Vorlesiuigen  nor  von  fjsto- 
lischen  Schwankungen  redet,  spricht  er  sich  in  der  mir  eben  zugegangenen  IL  Aaf- 
lage  S.  27  dahin  aus,  daas  die  hier  auftretenden  Yenenpnlse  prAsystoliache  seien; 
der  WeUenberg  dieses  Pulses  falle  mit  der  Yorhofsystole  ansanunen,  das  WeHes- 
thal  mit  der  Yorhofsdiastole  und  sei  deshalb  grösstentheils  synchron  mit  der  Systole 
der  Yentrikel.  Indess  scheint  auch  er,  soweit  man  aus  seinen  Angalien  ersefaea 
kann,  graphische  Au&ahmen  nicht  gemacht  zu  haben. 
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aus  die  Injeeüon  vorgenommen  wurde,  habe  ich  in  allen  übrigen 
Fällen  diese  Röhre  noch  mit  einem  zweiten  zweischenkeligen  Bohr 
verbunden;  der  eine  Schenkel  desselben  diente  zurinjection  in  den 
Herzbeutel,  der  andere  stand  mit  einem  Quecksilbermanometer  in 
Verbindung  und  gestattete  so,  den  im  Herzbeutel  erzeugten  positiven 
Druck  zu  messen. 

In  allen  Versuchen  wurde  zuerst  die  Normalcurve  der  Carotis 
und  V.  jugularis  direct  ttber  einander  aufgezeichnet,  sodann  die  In- 
jection  in  den  Herzbeutel  begonnen  und  hierbei  die  Curven  der  bei- 
derseitigen Gefftsse  bei  verschiedener  Menge  der  Flüssigkeit  im  Herz- 
beutel gezeichnet.  Die  Injection  wurde  meistens  bis  zu  dem  Punkte 
fortgesetzt,  bis  der  Herzbeutel  ganz  prall  mit  Flüssigkeit  gefüllt  und 
der  Druck  im  Arteriensystem  fast  bis  zur  Abscisse  gesunken  war. 
Sodann  Hessen  wir  die  Flüssigkeit  langsam  wieder  aus  dem  Herz- 
beutel auslaufen.  Auch  jetzt  wurden  die  beiderseitigen  Curven  auf 
der  rotirenden  Trommel  fortlaufend  notirt.  Die  Injection  in  den 
Herzbeutel  wurde  der  ControUe  halber  an  demselben  Thiere  stets 
mehrmals  hinter  einander  und,  wie  ich  gleich  hier  bemerken  will, 
stets  mit  dem  gleichen  Resultate  wiederholt. 

In  allen  Versuchen  ergab  sich  übereinstimmend  folgendes  Re- 
sultat: Im  Beginne  des  Versuches  vor  erfolgter  Injection  zeigen  die 
Curven  der  Carotis  und  V.  jugularis  die  bekannten,  resp.  oben  er- 
wähnten Formen.  Der  Carotisdruck  ist  sehr  hoch  und  man  erkennt 
an  den  einzelnen  Pulsen  sehr  deutlich  die  bekannten  charakteristi- 
schen Formen  des  Arterienpulses.  Der  Venendruck  ist  sehr  niedrig, 
ungefähr  auf  der  Nulllinie,  die  Pulsationen  der  Vene  sind  sehr 
schwach.  Indess  gelingt  es  meistens  noch  zu  erkennen,  dass  auch 
hier  pulsatorische  Bewegungen  existiren  und  dass  diese  im  umge- 
kehrten Sinne,  wie  die  Arterienpulse,  erfolgen.  Der  herzsystoliscben 
Ascension  der  Arterie  entspricht  der  VenencoUaps,  der  herzdiastoli- 
schen  Descension  der  Arterie  das  diastolisch-präsystolische  Ansteigen 
der  Vene.  In  dem  Maasse,  als  mit  der  mehr  und  mehr  zunehmen- 
den Iigection  von  Flüssigkeit  in  den  Herzbeutel  der  Druck  in  letz- 
terem ein  positiver  wird  und  ansteigt,  sinkt  der  Druck  in  der  Art 
<^rotis  mehr  und  mehr  und  der  Herzschlag  wird  beschleunigt;  zu- 
gleich werden  die  Carotispulse  immer  kleiner,  bis  sie  endlich  bei  sehr 
starker  intrapericardialer  Herzcompression  der  Nulllinie  immer  näher 
kommen  und  so  schwach  werden,  dass  sie  kaum  noch  als  einzelne 
Elevationen  erkannt  werden  können. 

Umgekehrt  verhält  sich,  wenigstens  bis  zu  einer  gewissen  Grenze 
der  intrapericardialen  Drucksteigerung,   die  Venenpulscurve.     Die 
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anfänglich  vor  der  Injection  ftusserst  kleinen  VenenpuLse  werden  mit 
zunehmender  Steigerung  des  intrapericardialen  Drueks  grosser,  zu- 
gleich steigt  der  Venendruck  mehr  und  mehr  an.  Allmählich  aher, 
während  die  arteriellen  Pulse  der  Abscisse  sich  mehr  and  mehr 
nähern,  werden  auch  die  Venenpulse  kleiner,  ohne  dass  indess  danun 
der  Venendruck  von  seiner  Höhe  heruntergeht.  Es  sinkt  also 
mit  zunehmendem  Druck  im  Herzbeutel  der  Arterien- 
druck und  steigt  umgekehrt  der  Venendruck.  Nicht  ganz 
dem  parallel  verhält  sich  die  Grösse  der  Arterien-  und  Venen- 
pulse. Mit  zunehmender  intrapericardialer  Herzcompression  werden 
aus  leicht  begreiflichen  Grtlnden  die  Arterienpulse  immer  klei- 
ner und  erfolgt  ihre  Grossenabnahme  parallel  dem  Sinken  des 
Drucks.  Etwas  abweichend  verhalten  sich  die  Venenpulse.  Das 
Venensystem  ist  ja  jetzt  überfflUt  und  die  Systole  des  Vorhofs  v^ 
mag,  da  sie  in  keiner  Weise  durch  die  Flttssigkeitsansammlang  im 
Herzbeutel  behindert  ist,  anfänglich  noch  eine  kräftige  präsystolische 
Welle  zu  erzeugen.  Die  Venenpulse  werden  um  der  UeberfBllung 
des  Venensystems  und  des  erhöhten  positiven  Drucks  im  Herzbeutel 
willen  anfänglich  grösser ;  in  dem  Maasse  aber,  als  der  Vorhof  durch 
die  wachsende  Flüssigkeitsmenge  im  Herzbeutel  einen  immer  böheroi 
Druck  erfährt,  vermag  in  der  Vorhojbdiastole  immer  weniger  BInt 
in  den  Vorhof  einzuströmen ;  es  kann  darum  die  Vorhofssystole  auch 
immer  weniger  durch  eine  präsystolische  Welle  sich  erkennbar  machen 
und  so  muss  es  endlich  dahin  kommen,  dass  trotz  abnorm  hohem 
Venendruck  die  Venenpulse  immer  kleiner  werden  und 
endlich  gänzlich  schwinden. 

Lässt  man  nun,  nachdem  der  intrapericardiale  Druck  einen  hohra 
Grad,  etwa  von  25—30  Mm.  Quecksilber  erreicht  hat,  die  FlflssigkQt 
allmählich  wieder  aus  dem  Herzbeutel  auslaufen,  so  sieht  man  in 
dem  Maasse,  als  das  Herz  von  seinem  abnormen  Drucke  wieder  be* 
freit  wird,  den  Arteriendruck  sehr  rasch  wieder  in  die  Höhe  gehen, 
die  vorher  kaum  noch  wahrnehmbaren,  äusserst  kleinen  Arterienpnise 
bei  gleichzeitig  verlangsamter  Herzaction  an  Grösse  beträchtlich  zo- 
nehmen.  Die  Venenpulse,  die  am  Ende  der  Injection  sehr  klein, 
manchmal  gänzlich  verschwunden  oder  nur  noch  bei  Exspiradcn 
sichtbar  waren,  werden  wieder  grösser,  um  endlich  die  vor  der  In* 
jection  stattgehabte  Grösse  und  Druckhöhe  wieder  zu  gewinnen. 

Auf  eine  Erklärung  der  bei  intrapericardialer  Berzcompressiott 
eintretenden  Druckänderungen  im  arteriellen  System  kann  ich  um  so 
eher  an  dieser  Stelle  verzichten,  als  En  oll  (I.e.)  der  Lösung  dies^ 
Frage  eine  sehr  exacte  experimentelle  Studie  gewidmet  hat    Auch 
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die  Dmekänderuiigen  im  Venensystem  bieten  der  Erklärung  keine 
Schwierigkeiten.  Nur  die  anfänglich  mit  der  beginnenden  Ueber- 
füUnng  des  Venensystems  zunehmende  Grösse  der  Venenpulse,  die 
späterhin  trotz  abnorm  erhöhtem  Venendruek  einem  wieder  kleineren 
Venenpulse  Platz  macht,  sei  um  ihres  praktischen  Interesses  willen 
hier  nochmals  erwähnt.  In  praxi  mag  darum  das  Eleinerwerden 
und  schliessliche  Verschwinden  der  anfänglich  grossen  Venenpulse 
bei  andauernder  Ueberfttllung  des  Venensystems  in  Fällen  grosser 
Pericardialexsudate  als  Zeichen  eines  ungewöhnlich  hohen  und  zu- 
nehmenden Drucks  im  Herzbeutel  erachtet  werden. 

Was  nun  die  Form  der  hierbei  beobachteten  Venenpulse,  ins- 
besondere mit  Rücksicht  auf  die  Frage  nach  der  Natur  und  den 
zeltlichen  Verhältnissen  derselben  betrifft,  so  dürften  die  wenigen 
hier  mitgetbeilten  Curven,  die  bei  verschiedener  intrapericardialer 
Druckhöhe  gewonnen  sind,  diese  Frage  genügend  zu  beantworten  im 
Stande  sein.  Zur  besseren  Veranschaulichung  der  zeitlichen  Verhält- 
nisse habe  ich  die  Curven  der  Carotis  und  Vene  auch  hier  wieder, 
wie  bei  meinen  früher  mitgetbeilten  Bildern,  natürlich  unter  genauer 
Berücksichtigung  der  Führungslinien  beider  Gefässe,  in  einander  ge- 
zeichnet. Ich  habe  freilich  damit  auf  den  Vortheil  der  Demonstra- 
tion  der  mit  der  Höhe  des  Exsudates  wechselnden  Druckhöhe  der 
beiden  Gefässe  verzichtet;  indess  mag  es  ja  genügen,  diese  Aende- 
rungen  oben  erwähnt  zu  haben,  während  das  Ineinandergreifen,  der 
beiderseitigen  Bewegungen  ohne  eine  umständliche  Ausmessung  der 
einzelnen  Linien  ausserdem  kaum  ersichtlich  gewesen  wäre.  Ich 
theile  in  den  nachfolgenden  Figuren  3 — 9  mehrere  synchron  gezeich- 
nete Venen-  und  Carotispulsbilder  mit,  die  theils  vor  der  Injection, 
theils  bei  verschiedenen  Graden  der  intrapericardialen  Drucksteige- 
rang,  theils  nach  wieder  erfolgter  Entlastung  des  Herzbeutels,  resp. 
des  Herzens  gezeichnet  sind. 

Figur  3  stellt  das  gegenseitige  Verhalten  zwischen  Carotis-  und 
Yenenpulsation  vor  der  Injection  dar,  Figur  4  dasselbe  nach  Injec- 
tion einer  beträchtlichen  Menge  von  Flüssigkeit  in  den  Herzbeutel; 
Figur  5  stellt  die  beiderseitigen  Pulse  in  dem  Momente  dar,  als  die 
Flüssigkeit  eben  wieder  anfing,  aus  dem  Herzbeutel  auszulaufen; 
Figur  6  repräsentirt  die  beiderseitigen  Curven,  nachdem  die  Flüssig- 
keit fast  völlig  wieder  ausgelaufen  war  und  die  Druckverhältnisse 
sich  wieder  ausgeglichen  hatten. 

In  Figur  3  sieht  man  mittelgrosse  Arterien-,  deutliche  Venen- 
pulse; indess  sind  in  letzteren  die  einzelnen  Herzphasen  kaum  an- 
gedeutet    In  Figur  4  sind  sowohl  die  Arterien-  wie  Venenpulse 
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betrftcbtUob  kleiner,  während  in  Figur  6  beide  wieder  etwM  gröHcr 
nnd;  in  beiden  Figuren  aber  ist  an  den  Venenpalsen  die  Yorhob- 
welle  denüieh  erkennbar.  Fignr  6  zeigt  sebr  groeee  Art^eopolse 
ron  abnorm  hober  Spannaog,  mittelgrosBe  Venenpalse.  Beiflglieli 
der  Figuren  7,  8  und  9  atä  noch  erwähnt,  daw  Figur  7  vor  der  In- 
jeetion,  Figur  8  bei  starker  intraperieardialer  Herzcompreasion  nad 
Figur  9  nach  Entlastung  de«  Heizbeutels  dureb  Entleening  der  Fllls- 
keit  gezeichnet  ist. 

FigiT  S  bia  B.  FilOT  1  Ha  B. 


Wie  diese  bei  Terschiedener  Dmckhöbe  gezeichneten  and  uh 
mehreren  Versuchen  zngammengeatellten  Bilder  zeigen,  so  beetekt 
stets,  mag  der  Druck  in  der  Vene  hoch  oder  niedrig  sein,  mag  da 
Grad  der  Herzcompression  welcher  immer  sein,  das  gleiche  zeitliche 
Verbältniss  der  einzelnen  EleTationen  und  Senkangen  des  Von«- 
rofara  zu  den  Herzphasen,  resp.  GarotishewegungeD.  Hag  Grösse  ud 
Fono  der  Venenpulae  entsprechend  dem  wechselnden  Grade  da 
itttrapericardiaten  Drucks  noch  so  sehr  vaniren,  stets  ist  der 
Venenpuls  ein  systolisch  negativer,  d.  h.  er  fällt  synehra 
der  Heizsystole  and  Carotisdiastole  ab,  schwillt  diastoliseh-prisysto- 
liscb  an.  Er  verhält  sich  im  Wesentlichen  gleich  dem  normale! 
Venenpulae.  In  analoger  Weise,  wie  in  der  Mono,  macht  sieh  anek 
bei  groBsen  Perioardialexsadaten  in  der  Venenpalscurre  ror  Alka 
die  Vorhofstbätigkeit  geltend. 

Hit  der  Systole  des  Vorhofs  muss  auch  hier,  gleichwie  in  d<r 
Norm,  das  Einströmen  des  Venenblutes  ersdiwert  werden  und  io 
Folge  dessen  der  Venenpuls  ansteigen;  mit  Beginn  der  Diastote  wird 
der  Abfluss  des  Venenblutes  wieder  erleichtert,  und  es  muss  die  Veoe 
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aynchroD  der  Herzsystole  etwas  abschwellen ,  um  mit  beginnender 
Herzdiastole  wieder  allmählich  anzuschwellen.  Auch  die  systolische 
Raomverkleinerttng  des  Herzens  mag  als  solche  theils  in  Folge  ihrer 
Attraction,  theils  in  Folge  des  mit  der  Herzsystole  verminderten 
Dracks  auf  die  Enden  der  grossen  Venenstamme  den  Venenabfluss 
erleichtem  und  so  zur  Entstehung  des  systolischen  VenencoUapses 
beitragen. 

Damach  existirt  in  keinem  Stadium  einer  abnormen  Drucker- 
böbung  im  Herzbeutel  ein  echter  herzsystplischer  Venenpuls.  Die 
bei  Pericardialexsudaten ,  wie  bei  allen  Formen  intrapericardialer 
Herzcompression,  Torkommenden  Venenpulse  sind  nie  systolisch  posi- 
tive, sondern  gleich  dem  normalen  Venenpulse  systolisch  nega- 
tive. Es  ist  daram  die  in  allen  diesbezüglichen  Arbeiten  wieder- 
kehrende Behauptung  von  dem  Vorkommen  echter  Venenpulse  bei 
hochgradigen  Pericardialexsudaten  dahin  zu  ändem,  dass  die  hier 
auftretenden  Venenpulse  diastolisch-präsystolische  oder  sy- 
stolisch negative  seien. 

Nur  als  eine  ganz  nebensächliche  Beobachtung  sei  hier  noch 
erwähnt,  dass  wir  wiederholt  bei  diesen  Versuchen,  nachdem  die 
injicirte  Flüssigkeit  aus  dem  Herzbeutel  wieder  abgelaufen  war,  an  dem 
mit  dem  Herzbeutel  communicirenden  Bohre  mit  jeder  Systole  eine 
rflckwärts  gehende  Bewegung  der  noch  im  Bohre  vorhandenen  Flfls- 
sigkeitssäule ,  mit  jeder  Diastole  eine  Vorwärtsbewegung  derselben 
beobachten  konnten.  Dieses  Phänomen  erklärt  sieh  zur  Genüge  aus 
dem  mit  der  Herzsystole  verstärkten  negativen  Druck  im  Herzbeutel. 
Wenn  auch  dieser  verstärkte  negative  Druck  bei  der  Herzsystole 
durch  die  sogenannte  cardiopneumatische  Bewegung  zum  Theil  com- 
pensirt  wird,  so  dürfte  demselben  doch  ein  gewisser  Einfluss  auf  das 
Zustandekommen  des  berzsystolisohen  negativen  Venenpulses  kaum 
abzusprechen  sein;  die  Hauptursache  des  letzteren  dürfte  indess  zwei- 
felsohne in  der  Vorhofsdiastole  zu  suchen  sein. 

Diess  in  Kürze  die  hauptsächlichsten  Besultate  dieser  experimen* 
teilen  Beobachtungen,  die  ich  in  folgenden  Schlusssätzen  zusam- 
menfasse: 

1.  Der  normale  Jugularvenenpuls  derThiere  ist  ana- 
dikrot,  katamonokrot.  Die  anadikrote  Welle  entspricht  der 
Herzdiastole  und  Vorhofssy stole ,  der  katakrote  Schenkel  der  Herz- 
systole. Demnach  verhält  sieh  der  normale  Venenpuls 
der  Thiere  wie  der  des  Menschen. 

2.  Auch  die  bei  hochgradiger  intrapericardialer  Druck- 
steigerung, bei  Pericardialexsudaten  und  -Transsudaten 
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vorkommenden   Venenpulse  sind   diastolisch-prfisysto- 
lische,  niemals  echte  herzsystolische., 

3.  Der  Steigerung  des  intrapericardialen  Drucks  parallel  sinkt 
der  arterielle  und  steigt  der  venöse  Dmck.  Dagegen  werden  die 
anfänglich  grossen  Venenpulse  bei  sehr  betrfichtlLcher 
Steigerung  des  intrapericardialen  Drucks  wieder  klei- 
ner und  können  endlich  trotz  andauernd  erhöhtem  Venen- 
druck gänzlich  verschwinden. 

4.  Der  normale  herasystolische  Venencollaps  hat  seinen  Grund 
vor  Allem  in  der  der  Herzsystole  synchronen  Vorhof8dia8tole;zQ 
dessen  Entstehung  dürfte  indess  die  mit  der  Herzsystole  eintretende 
Erhöhung  des  negativen  Drucks  im  Herzbeutel,  resp.  die  herzsy- 
stolische  Raumverkleinerung  gleichfalls  beitragen. 


xvin. 

Heber  atrophische  Lähmungen  der  oberen  ExtremiUlt« 

Von 

Dr.  Oswald  Vierordt» 

AMisteaten  aa  der  nedidaiMshen  UnirtnitilipoHkUBik  m  Ltipiig. 

Die  Literatur  über  atrophisohe  Läbmungen  ist  in  den  letzten 
Jahren  ganz  ausBerordentlich  angewachsen;  gleichwohl  herrschen  in 
diesem  Gebiet  noch  immer  grosse  Meinungsverschiedenheiten,  eine 
Reihe  der  wichtigsten  Fragen  harrt  noch  der  definitiven  Lösung. 
Herausgestellt  hat  sich,  dass  viele  anscheinend  ähnliche  Erankheits- 
bilder  auf  verschiedenen  anatomischen  Grundlagen  beruhen.  Die  hier 
in  Betracht  kommenden  Affectionen;  deren  scharfe  symptomatologische 
Abgrenzung  eben  bis  heute  noch  vielfach  unvollkommen  ist,  sind, 
ausser  den  traumatischen  Läsionen,  die  periphere  Neuritis,  die  Polio- 
myelitis anterior  und  die  progressive  Muskelatrophie. 

Vor  einigen  Jahren  wurden  zunächst  einige  durch  Autopsie  ge- 
sicherte Beobachtungen  über  Poliomyelitis  anterior  gemacht  ^) ;  unter 
ihi'cm  Einfluss  liess  man  sich  verleiten,  die  Diagnose  auf  alle  ähn- 
lichen Fälle  anzuwenden:  man  hielt  vieles  für  Poliomyelitis,  was  auf 
anderweitiger  Eikrankung  beruhte. 

Die  Reaction  gegen  diese  Strömung  haben  wir  vor  Kurzem  erlebt, 
sie  macht  aber  unseres  Erachtens  im  umgekehrten  Sinne  einen  Fehler, 
sie  geht  ihrerseits  über  das  Ziel  hinaus ;  auf  Grund  einiger  wohl  consta- 
tirter  Fälle  von  Neuritis  wird  jedes  Erankheitsbild,  welches  gewisse 
Uebereinstimmung  mit  jenen  zeigt,  als  Neuritis  gedeutet  Am  wei- 
testen geht  hierin  Leyden;  er  greift  die  „Poliomyelitis  anter.  chron. 
adult "  hart  an,  zu  Gunsten  der  partiellen  oder  multiplen  Neuritis  ^). 
Die  Argumentationen,  auf  die  er  sich  dabei  stützt,  können  wir  zum 

1)  Es  siftd  die  ziemHch  bekannt  gewordenen  Fülle  von  Cornil  und  Lupine, 
Webber,  D6jerine.    Citirt  bei  Erb,  Erankh.  d.  Rflckenm.  2.  Aufl.  S.  722. 

2)  Ueber  Poliomyelitis  und  Neuritis.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  I,  3.  1880.  üeber 
einen  Fall  von  multipler  Neuritis.    Charit^-Annalen.  1880  (S.  149). 
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grossen  Theil  nicht  anerkennen.  Allerdings  kann  es  vorkommen, 
dass  eine  multiple  Neuritis  fälschlich  für  Poliomyelitis  gehalten  wird, 
wenn  bei  ihr  eine  Symptomengruppe,  die  der  sensibeln  Sphäre, 
wenig  oder  gar  nicht  entwickelt  ist.  Aber  in  ihrer  Allgemdnheit 
sind  die  Leyden'schen  Behauptungen  doch  wohl  nicht  stichhaltig; 
davon  später  noch  mehr.  Hier  sei  nur  noch  erwähnt,  dass  dem 
gegenüber  Erb  es  fttr  sehr  wahrscheinlich  h&lt»  dass  manche  fOr 
Neuritis  gehaltene  atrophische  Lähmi^ng  auf  circumscripter  Pofio- 
myelitis  beruhe  0- 

Es  kommt  nun  ferner  hinzu,  dass  in  dem  Begriff  nprogressite 
Muskelatrophie''  eine  grosse  Anzahl  centraler  und  peripherer  Affec- 
tionen  vereinigt  werden,  die  mit  dieser  Krankheit  gar  nichts 
zu  thun  haben.  Der  Gedanke,  dass  dem  so  sei,  taucht  in  der 
neueren  Literatur  immer  häufiger  auf.  Man  erkennt  mehr  und  mehr, 
dass  die  langsam  fortschreitende,  Hand  in  Hand  gehende  Atrophie 
und  Lähmung  ohne  Sensibilitätsstörung  einer  Reihe  von  Krankheits- 
formen  zukommt,  die,  zum  mindesten  ihrer  primären  Localisation 
nach,  heterogen  sind.  Von  einem  Abschluss  dieser  Frage  sind  wir 
allerdings  noch  ziemlich  weit  entfernt.  Indess  ist  man  diesen  Dingen 
doch  näher  getreten  durch  den  Versuch,  Analogien  in  der  Localisa- 
tion der  Poliomyelitis  ant.  und  gewisser  Formen  von  progressiver 
Muskelatrophie  aufzustellen  ^) ;  ferner  durch  das  Bekanntwerden  der 
von  Erb  beschriebenen  Mittelform  der  Poliomyelitis  ant 
chron.  ^)^  welche  in  auffälliger  Weise  ein  Bindeglied  zwischen  der 
gewöhnlichen  Poliomyelitis  und  manchen  progressiven  Atrophien 
bildet.  Es  scheint  demnach  der  Gedanke  nahe  zu  liegen,  dass  ge- 
wisse Formen  der  progressiven  Muskelatrophien  mit  genuiner  Polio- 
myelitis ant  verwandt  sind,  während  doch  wohl  unleugbar  andere 
Formen  einen  primär  myopathischen  Charakter  im  Sinne  Fried- 
reich's  aufweisen,  während  endlich  gerade  neuerdings  (Leyden) 
wieder  viel  von  neuritischen  Formen  dieser  Krankheit  die  Rede  ist 
Sollten  in  diesem  Sinne  die  Forschungen  zu  weiteren  Resultatai 
führen,  so  wäre  es  wohl  denkbar,  dass  schliesslich  ein  Gompromisi 
zwischen  den  bis  jetzt  scharf  entgegengesetzten  Ansichten  aber  das 
Wesen  der  progressiven  Muskelatrophie  herbeigeführt  werden  könnte, 
indem  eben  das  gegenseitige  Zugeständniss  gemacht  würde,  dass  von 
den  Verfechtern  der  myopathischen,  denen  der  neuritischen,  denen 

1)  Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  2.  Anfl.  S.  737. 

2)  £.  Remak,  Ueber  die  Localisation  atrophischer  Spinallähmnuggi  lud 
spinaler  Mnskelatrophien.    Archiv  f.  Psych.  Bd.  IX.  Heft  3. 

3)  Krankheiten  des  Rückenmarks. 
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der  spinalen  Theorie  dieser  Krankheit  —  Jeder  für  einen  Theil  der 
Fälle  Recht  hat.  —  Das  sind  aber  Alles  nur  Vermuthungen ;  auf  die 
^wenigen  bis  jetzt  znr  Verfügung  stehenden  unantastbaren  Tbatsachen 
können  sichere  Schlüsse  noch  nicht  basirt  werden. 

Es  wäre  die  ideale  Aufgabe  der  pathologischen  Anatomie ,  von 
sich  aus  die  Unterscheidungen  zu  machen  und  so  alle  jene  differen« 
tialdiagnostischen  Fragen  zu  lösen;  aber  das  können  wir  nicht  ab* 
warten,  weil  die  Erreichung  des  Ziels  auf  diesem  Wege  in  zu  weiter 
Ferne  liegt.  Denn  vor  Allem  sind  ja  Autopsien  bei  diesen  Affectio- 
nen  zu  selten  zu  machen,  und  wenn  sie  gemacht  werden,  so  ist  das 
gewöhnlich  so  spflt  der  Fall,  dass  secundäre  Erkrankungen  den  ur- 
sprünglichen Ausgangspunkt  der  Krankheit  nicht  genügend  heryor- 
treten  lassen ;  ausserdem  ist  die  Technik  erst  vor  Kurzem  zu  einiger 
ToUkommenheit  gelangt  und  bedarf  auch  jetzt  noch  immer  sehr  der 
Verhesserung. 

Es  bleibt  demnach  vorläufig  nichts  übrig,  als  auf  die  klinische^ 
Diagnose  zu  recurriren.  Die  Aufgabe  derselben  ist,  die  Menge  der 
atrophischen  Lähmungen  nach  sorgfältigster  Untersuchung  in  einzelne 
Gruppen  zu  senden,  indem  sie  solche  Fälle  als  zusammengehörig 
betrachtet,  welche  im  Symptomencomplex  eine  vollkommene  oder 
doch  eine  relativ  grosse  Uebereinstimmung  darbieten.  Es  haben  sich 
nun  von  den  Symptomen,  welche  uns  bei  den  in  Rede  stehenden 
Affectionen  begegnen,  viele  als  uncharakteristisch  erwiesen,  da  sie 
keine  der  einzelnen  Krankheitsformen  vor  den  anderen  auszeichnen ; 
andere  wieder  sind  so  inconstant,  dass  sie  nur  höchst  selten  für  die 
DifferentialdiagnoBe  in  Betracht  kommen  können.  Lässt  man  diese 
alle  ausser  Acht,  so  bleiben  im  Wesentlichen  vier  Gesichtspunkte, 
von  deren  genauer  Betrachtung  eine  Sonderung  der  atrophischen 
Lähmungen,  speciell  der  oberen  Extremität,  in  einzelne  Gruppen 
abgeleitet  werden  kann.  Es  sind  dies:  Das  Verhältniss  zwi- 
schen Atrophie  und  Lähmung  in  Bezug  auf  die  Zeit  ihres 
Auftretens;  die  Localisation  derselben  in  dem  Muskel- 
system; die  Sensibilitätsanomalien;  endlich  der  elektrische 
Befund.  —  Was  das  Erstgenannte  betrifft,  so  hat  man  schon  längst 
erkannt,  dass  in  dieser  Beziehung  progressive  MuBkelatrophie  und 
Poliomyelitis  im  Gegensatz  stehen,  insofern  bei  jener  die  Atrophie  und 
Schwäche  parallel  fortschreiten,  während  bei  dieser  die  Schwäche 
resp.  Lähmung  der  Atrophie  vorausgeht,  dass  aber  die  periphere 
Neuritis  hierin  sich  weniger  ausgesprochen  markirt  Hinsichtlich  der 
Localisation  verweisen  wir  auf  die  schon  citirte  ausgezeichQete 
Remak'sche  Arbeit,  aus  der  zur  Genüge  hervorgeht,  wie  wichtig 
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ein  ferneres  genaues  Stadium  dieser  Dinge  für  die  Eenntniaa  der 
Poliomyelitis  ant  und  wahrscheinlich  auch  mancher  Formen  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  und  für  ihre  Unterscheidung  von  peripheren 
Affectionen  zu  werden  verspricht«  Die  Sensibilitätsstörnngen 
charakterisiren  im  Allgemeinen  die  periphere  Neuritis  gegenflber  den 
beiden  anderen  Erkrankun^eui  allein  hier  werden  durch  verschiedene 
Nebenumstftnde  leicht  complieirte  und  schwer  zu  deutende  Verhtit- 
nisse  geschaffen.  Auf  dieElektricitfit  endlich  war  vor  nicht  alba 
langer  Zeit  alle  Hoffnung  gesetzt;  sie  hat  diesen  Erwartungen  bis  jetä 
nicht  in  gewünschtem  Maasse  entsprochen;  denn  es  hat  sich  gezeigt, 
dass  die  Entartungsreaction,  die  ursprünglich  ausecblieBslieh 
den  peripheren  Läsionen  vindicirt  war,  auch  poliomyelitisehen  m- 
kommt;  E.  Bemak  fasst  das  in  die  Worte,  dass  sich  alle  Grade 
der  Entartungsreaction  nur  als  pathognomonisch  für  eine  anatomisebe 
Lftsiou  der  motorischen  Nervenbahnen  von  der  spinalen  Eemr^on 
an  abwärts  erwiesen  habmi.  Indessen  scheint  es  doch^  als  wenn  &os 
der  Art  der  elektrischen  Beaction,  besonders  im  Zusammenhang  mit 
den  übrigen  Erscheinungen,  einzelne  Anhaltspunkte  für  die  genauere 
Differentialdiagnose  zu  gewinnen  wären. 

Diese  vier  Punkte  sind  in  den  unten  folgenden  Erankengeachicb- 
ten  und  deren  Besprechung  vor  Allem  betont.  Die  übrigen  Erschei- 
nungen sind  in  den  Krankengeschichten  kurz,  in  der  Besprechnnf 
meist  gar  nicht  erwähnt,  wenn  sie  nicht  besonderes  Interesse  boten. 
Das  des  Weiteren  anzustrebende  Ziel,  zu  untersuchen,  ob  die  in  sol- 
cher Weise  symptomatologisch  sich  ergebenden  Gruppen  mit  patho- 
logisch-anatomischen Befunden  sich  decken^  wird  wohl  noch  niebt 
so  bald  erreicht  werden.  Wir  haben  diesen  Punkt,  wie  flberhaapt 
die  pathologisch-anatomische  Seite  der  Sache,  fast  ganz  ausser  Aeht 
gelassen;  nur  den  Anschluss  unserer  Diagnosen  an  die  wenigen  be- 
reits in  der  Literatur  bekannten,  autoptisch  erhärteten  Fälle  werden 
wir  festzustellen  versuchen.  Hinsichtlich  der  progressiven  Mnskd- 
atrophie  haben  wir  uns  lediglich  an  den  klinischen  Erankheitsbegriff 
gehalten. 

Die  vorliegende  Arbeit  umfasst  3  traumatische  Paralysen  (die 
vom  geringsten  Interesse  sind,  deshalb  gleich  voraufgehen),  6  peri- 
phere Neuritiden,  6  progressive  Muskelatröphien  und  1  Poliomyelitis 
ant.  chron.  (Mittelform)  —  zusammen  19  Krankengeschichten.  leh 
verdanke  dieselben  theils,  soweit  sie  aus  der  Heidelberger  elektro- 
therapeutischen  Station  und  soweit  sie  ferner  Privatpatienten  betreffes. 
der  Güte  meines  Chefs,  des  Herrn  Professor  Erb,  dem  ich  hiermit 
meinen  besten  Dank  ausspreche;  zu  einem  anderen  Theil  sind  es 
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meines  VorgftngerB,  Herrn  Dr.  Käst;  and  meine  eigenen  Beobach- 
tungen ans  der  elektro-therapeutischen  Station  der  hiesigen  Uniyer- 
sitätspoliklinik, 

1.  Fall.  Angnst  Bergelt,  19  Jahre  alt,  Holzschneider.  Klinische  Dia- 
gnose: Paralysis  nervi  ulnar,  sin.  traumat. 

20.  März  1876  Verletzung  mit  der  Kreissäge  an  der  Innenseite  des 
linken  Oberarmes  In  seiner  oberen  Hälfte.  Gleich  darauf  Herabhängen  der 
Hand,  entsprechend  der  Lähmung  der  Extensoren  am  Vorderarm.  Nie  fester 
Verband;  die  eigentliche  Wunde  war  nacb  6  Wochen  geschlossen,  aber 
vorher  und  noch  mehrere  Wochen  nachher  mehrfache  Abscedirungen  an  der 
Wände,  resp.  Narbe  sowohl,  wie  an  verschiedenen  Stellen  des  Armes.  Ganz 
allmähliches  Eintreten  von  Gontracturen  der  Flexoren  der  Hand. 

Status  praesens.  Massig  kräftiger,  wohl  aussehender  Mensch. 
Linke  obere  Extremität:  Ober-  und  Unterarm  je  3/4  Cm.  kürzer  als 
rechts.  Umfang  an  verschiedenen  Stellen  1,5 — 3,0  Cm.  geringer  als  rechts. 
—  Im  Sulcus  bicipit.  int.  findet  sich,  wenig  schräg  zu  ihm  verlaufend, 
etwas  näher  dem  Schulter-,  als  dem  Ellbogengelenk,  eine  10  Cm.  lange, 
tief  eingezogene  und  den  Weichtheilen  adhärirende  Narbe,  die  sich  nach 
oben  in  eine  schmale  Incisionsnarbe  fortsetzt.  Besondere  Befunde  an  der- 
selben später« 

Bewegungen  des  Oberarmes  normal;  alle  Bewegungen  des  Unter- 
armes sind  in  geringem  Grade  abgeschwächt,  nur  Pronat.  und  Supinat. 
normal.  Nirgends  Starrheit  der  Mnskeln ;  starke  Furche  an  der  Stelle  des 
Flexor  carpi  ulnar. ;  sonst  keine  auffallende  Atrophie  am  Vorderarm.  Radial- 
pals  fehlt;  auch  kein  Ulnarpuls.  —  Sensibilität  an  der  Uinarseite  des  Vor- 
derarmes für  Tasteindrttcke  etwas  abgestumpft.  Temperatur  herabgesetzt; 
Sehnenreflexe  fehlen  (sind  rechts  auch  nur  sehr  gering). 

Linke  Hand:  Atrophie  am  Hypothenar,  in  sämmtlichen  Spat,  inteross., 
in  der  Gegend  des  Addnct.  poU.  Starke  Contractur  im  Sinne  der  Media- 
nnswirkpng ;  hochgradige  Steifigkeit  und  Empfindlichkeit  sämmtlicher  kleinen 
Gelenke.  —  Von  den  Bewegungen  ist  die  active  Abduction  unvollkom- 
men; die  Function  des  Adduct.  poU.,  der  Inteross.  und  des  Hypothenar  fehlt 
vollständig.  Streckung  der  Finger  in  der  Grundphalanx  und  Beugung  in 
den  vorderen  Phalangen  geschehen  mit  kräftiger  Action,  aber  (Gelenkel) 
minimaler  Excursion.  Sensibilität:  Im  5.  Finger  flberall  erloschen,  am 
Hypothenar  erheblich  herabgesetzt,  ebenso  auf  der  Dorsalseite,  weniger  der 
Volarseite  des  4.  Fingers,  am  3.  Finger  nur  Herabsetzung  auf  der  Volare 
fläche  der  Nagelphalanx.  Deutlicher  Unterschied  zwischen  Radial-  und 
Uinarseite  findet  sich  weder  an  der  Volarfläche  des  4.,  noch  an  der  Dor- 
salfläche des  3.  Fingers.  —  Knebeln  und  Formication  angeblich  auf  der 
ganzen  Volarfläche  der  Hand. 

Haut  dOnn,  etwas  geröthet;  giossy  ftngers;  am  Nagelgrunde  des  4. 
und  5.  Fingers  Ulcerationen ;  Nägel  stark  krallenartig,  convex,  nicht  gerieft. 

Elektrisch:  Reinerlei  directe  oder  indirecte  Erregbar- 
keit im  Gebiet  des  N.  ulnar.,  inol.  Flex.  c.  nln.  und  Ulnartheil  des 
Flex.  dig.  prof.  Die  Mnskeln  scheinen  einfach  zu  fehlen.  —  N.  rad.  ganz 
normal] 
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Der  N.  alnur.  im  Solo.  nin.  des  Condyl.  int  als  gans  dflDner  Strang 
fühlbar,  stttrkator  Druck  bewirkt  keine  Spur  von  Sensation*  2  Gm.  Aber 
der  flbUchen  Reizstelle  des  N.  alnar.  liegt  im  Sulc  bic.  int.  ein  entschiedeo 
als  traamatiscbes  Nenrom  aufzufassender  stark  kirscbgrosser 
Knoten,  auf  Drack  anempfindlich;  Reizung  mit  der  Ka  ergibt  ganz  un- 
sichere Resultate,  constant  Gontraetion  der  Muskeln  des  MedianoagdiieCeB, 
bisweilen  Sensation  im  2.,  3.,  4.  Finger,  mehrmals  angeblieh  im  5.  Finger 
(dies  letztere  auch  bei  starker  elektrischer  Reizung  des  N.  ulnaris,  der  sich 
übrigens  nicht  bis  zu  dem  Knoten  palpatorisch  verfolgen  Iftsst). 

1  Cm.  oberhalb  der  Narbe  liegen  im  Sulc«  bic.  int  zwei  stark  erb- 
sengrosse  Knötchen,  beide  auf  einem  Iftngslaufenden  Strang  auf- 
sitzend,  beide  local  sehr  empfindlich ;  beide  lösen  sowohl  bei  Dmck,  als  bd 
elektrischer  Reizung  bestimmt  angegebene  Sensation  im  5*  Finger  aus. 

2.  Fall.  Gustav  Schnitze,  45  Jahre  alt,  Schneider.  —  Klinische  Dia- 
gnose: Paralysis  traumai.  nervi  radial,  y  median.,  ulnar,  sin.  ex  hixai, 
humeri.  iraumat. 

23.  October  1880  traumatische  Verrenkung  des  Oberarmes,  über  weldie 
kein  ins  Gewicht  fallendes  Detail  erfahren  werden  kann.  Wenige  Standes 
nachher  Einrichtung,  dann  4  Wochen  lang  Kleisterverband ;  beim  Abnehmen 
desselben  zeigt  sich  die  Hand  blau,  geschwollen,  kühl,  in  passiver  Volar- 
flexion;  Sensibilität  der  Hand  und  der  Streckseite  des  Vorderarme« 
war  angeblich  total  erloschen.  Schmerzen  in  den  Gelenken.  Bis  De- 
cember  Status  idem,  darauf  14  Tage  lang  Faradisation  im  Krankenhaose, 
darauf  wurde  er  entlassen  und  an  die  Poliklinik  gewiesen,  wo  er  sidi  aber 
erst  einige  Zeit  später  vorstellte. 

Status  praesens.  (Detaillirt  aufgenommen  erst  am  2.  Mära  1881). 
Kräfb'ge  Knochen-  und  Mnskelentwicklung.  Linke  obere  Extremität: 
Steifigkeit  im  Schultergelenk,  Schmerz  bei  passiver  Bewegung ,  M.  delloid. 
nicht  atrophisch,  Oberarm  2  Gm.  dünner  als  rechts,  aber  keine  Atiophie 
eines  speciellen  Muskels  (4  Wochen  fester  Verband,  4  Monate  Unbrräch- 
barkeit!);  rohe  Kraft  der  Oberarmmuseulatur  nahezu  gleich  rechts. 

Am  Vorderarm  an  der  Flexoreuseite  vollständige  Abplattong,  sogar 
eine  ganz  leichte,  vom  Gond.  int.  hom.  herabziehende  £ins«ikimg;  die 
Atrophie  umfasst  deutlich  die  sämmtlichen  vom  Median,  versorgten  Mus- 
keln, ausserdem  den  Flexor  c.  ulnar,  und  die  nlnaren  Bündel  des  Flez. 
digit.  prof.  —  Die  Extensoren  sind  ebenfalls  abgemagert,  aber  nicht  «ot- 
femt  in  so  hohem  Grade.  Die  atrophischen  Muskeln  sind  alle  auf  Drack 
etwas  empfindlich. 

Maasse:  Oberarm,  grösster  Umfang    ....    rechts  27,5,  links  25,5 
Vorderarm,  dicht  unterhalb  des  Ellbo- 

gengelenfcs 27,0,      .     23^ 

„         dicht  über  dem  Handgelenk      ,       17,8,      .     17,0 

Thenar,  Hypothenar  dentlieh  atrophisch ;  wegen  missigen  Oedems  keii 
Einblick  in  den  Zustand  der  Spat  interossea.  —  Die  Handsteilang  ist  nicht 
charakteristisch;  keine  Gontracturen. 

Dorsalflexion  der  Hand  vorhanden,  aber  sehr  beschränkt  und  ianent 
sehwach  (fehlte  vor  14  Tagen  noch  vollständig);  Volavflexion  —  0.  Fuh 
nation  nur  durch  den  Biceps,  also  in  Vorderarmbengang;   Andeotnng  veo 
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Snpination.  Ab-,  Adduetion  der  Hand  ■«  o.  Daamen:  Nor  Andeutang  elDer 
F*lexioD,  BODSt  anbeweglicb,  ebeneo  sämmtlicber  flbrigen  Finger  (bei  Ver- 
anch  der  Extension  der  Finger  oontrahiren  sich  der  Extens.  e.  rad.  und  nln. 

Oeienke  etwas  yerdickt,  steif  (am  wenigsten  das  Handgelenk),  bei 
passiver  Bewegung  empfindlich;  die  Finger  ebenso,  wie  die  ganse  Hand, 
ödematös,  kflhi,  Haut  cyanotisch,  glänaend.  —  Keine  Tenosynitis. 

Sensibilität  schwer  zu  prüfen,  weil  im  Allgemeinen  hochgradiges, 
den  ganzen  Körper  durchzuckendes  Schmerzgefühl  bei  den  leichtesten 
^Nadelstichen.  Tastgefühl  normal  am  Vorderarm,  der  Vohi  nnd  dem  Dorsnm 
manus,  ind.  Haut  des  Hypothenar.  —  Herabgesetzt  in  etwas  bedeutenderem 
Grade  an  der  2.  und  3.  Phal.  des  4.  und  5.  Fingers,  weniger  an  der 
1 .  Phal.  des  4.  und  5.  und  am  ganzen  2.  und  3.  Finger.   Daumen  normal. 

Elektrischer  Befund:  Farad,  unmöglich  zu  erheben  wegen  enor- 
mer Empfindlichkeit  des  ganzen  Armes  (Verband?). 

Galvanische  Untersuchung  ergab  complete  EaR  im  Ge- 
biet des  N.  nln.  und  med.  links.  —  Im  Detail: 
N.  uln.,  med.  links  keine  Reaction.^ 
N.  rad.  1.:  KaSZ  26  El.  IS». 
Muskeln :  Flex.  dig.  suhl.  14  EI.  20  o  AnSZ,  trftge. 

Flex.  carpi  rad.  und  uln. :  AnSZ  bei  12  El.  15  %  KaSZ  bei  14  £1. 

21  ^  beide  träge,  langgezogen. 
Thenar:  AnSZ  22  £1.  15 «,  tr&ge,  KaSZ  26  El.  19  »,  trftge. 

Im  Hypothenar  ebenfalls  EaR;  Interossei  waren  zweifelhaft  (die  ün- 
geberdigkeit  des  höchst  empfindsamen  Patienten  erschwerte  die  üntersu- 
Gbnng  ungemein). 

3.  Fall.  Karl  Winter,  44  Jahre  alt,  Handarbeiter.  —  Paralym  nervi 
uhiaris  dextr,  iraumat. 

Am  17.  Juli  1880  Verletzung  mit  der  Kreissäge  quer  zur  Achse  des 
Vorderarmes  an  dessen  Ulnarseite,  dicht  unterhalb  des  Ellbogengelenkes. 
Sofort  Verband,  der  den  ganzen  Arm  einhflllte;  am  ersten  Tage  gleich 
gegen  die  Hand  ausstrahlende  „reissende  Schmerzen**,  ca. 
8  Tage  dauernd,  dann  verschwindend.  Beim  Verbandwechsel  bemerkte  er 
„Steifigkeit*  der  Hand  bei  Bewegungsversuchen  (auch  passiven),  femer 
Sehmerz  in  den  sehr  geschwollenen  Gelenken.  Die  Hand  und  der  Vorder- 
arm waren  bis  10  Wochen  nach  der  Verletzung  „rosaroth*  und  geschwollen. 
—  Das  Eilbogengelenk  war  ebenfalls  schon  nach  einigen  Wochen  steif 
geworden.  —  Besserung  in  der  Beweglichkeit  trat  schon  im  October  ein, 
schritt  aber  ausserordentlich  langsam  fort;  deshalb  stellt  sich  Patient 
jetzt  vor. 

Status  praesens.  Kräftig  gebauter  Mann  von  ziemlich  guter  Er- 
nährung. 

Rechte  obere  Extremität:  Schnltermusculatur,  active  und  pas- 
sive Bewegungen  im  Scholtergelenk  normal ;  ebenso  die  Oberarmmusculatur. 
Im  Ellbogengelenk  geht  activ,  wie  passiv,  die  Beugung  nur  bis  90  <^,  die 
Streckung  nur  bis  135  o.  Pronation  und  Supination  der  Hand  absolut  un- 
möglich, activ,  wie  passiv.  Dorsal-  nnd  Voiaj^exion  der  Hand  etwas  beein- 
trächtigt, Abduction  und  Adduetion  ebenfalls  —  aber  kräftige  Mnskelaction. 
Alle  kleinen  Gelenke  noch  etwas  steif.  —  Händedruck  abgeschwächt,  Dau- 

32* 
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menbewegungen  normal,  anaser  der  Addnction,  welche  flnaaerst  achwach  ist: 
Spreizong  der  Finger  entschieden  vorhanden,  aber  mit  sehr  geringer  Kiafl 
und  Excarsion;  ebenso  verhält  sich  die  Beugung  im  Metacarpophalangetl* 
gelenk ;  Extension  in  den  vorderen  Gelenken  gans  nndentlich.  Fienon  der 
Endphalangen  des  4.  nnd  5.  Fingers  deutlich  abgeschwächt,  ebenso  die 
Bewegungen  des  kleinen  Fingers,  speciell  die  Opposition  nnd  gans  beaos- 
ders  die  Abduction. 

Maasse:  Oberarme  gleich;  Vorderarme  oben  Differens  von  1  Cuu, 
nnten  keine;  Handgelenke  selbst:  Differens  von  0,5  —  beide  Diffisreniea 
zu  Qunsten  des  rechten  Armes  (oben  Callns;  am  Handgelenk  die  Schwel- 
lung). 

unterhalb  des  Eilbogengelenkes  bemerkt  man  eine  13  Gm.  lange,  nabesn 
lineare,  beinahe  gradlinig  verlaufende  Narbe,  welche  genau  unter  dem  Cond. 
ext.  hum.  beginnt  und  quer,  2  Cm.  unterhalb  des  Olekranon,  herOberzieht, 
um  in  der  Gegend  des  Flex.  carp.  nln.  zu  enden.  Die  Narbe  adhftrirt  nur 
an  einer  kleinen  Stelle,  an  der  äusseren  Fläche  der  Ulna,  die  hier  deatlicfa 
verdickt  ist. 

Keine  ausgesprochene  Vertiefung  der  Ulnarfurche.  Der  Thenar  etwas 
flacher  als  links,  Gegend  des  Adduct.  poU.  eingesunken,  von  den  Spat 
inteross.  nur  der  4.  deutlich  eingesunken,  Hypothenar  etwas  flacher  als 
links. 

Sensibilität:  Vorderarm  und  Haut  des  Hypothenar  normal;  am 
kleinen  Finger  und  weniger  deutlich  am  4.  ein  nur  subjectives  Taabheits- 
gefahl. 

Elektrische  Untersuchung  ergab  faradisch  und  galvanisch 
herabgesetzte  Erregbarkeit  des  N.  nln.  am  Handgelenk;  in  dea 
Muskeln  der  Hand,  soweit  sie  vom  N,  nln.  versorgt  werden,  Ausser- 
ste  Herabsetzung  der  faradischen  Erregbarkelt,  galva- 
nisch EaR. 

Faradisch,  a)  indirect: 
N.  ulnar,  am  Ellbogengelenk  links  201  Mm.,   rechts  188  Mm. 

am  Handgelenk  links  180  Mm.,    rechts  144  Mm. 
N.  med.  beiderseits  ziemlich  gleich. 

b)  direct:   Rechts  Flex.  c.  nln.  prompt;  Inteross.  dors.  I^^O;  Add. 
poU.  sehr  schwach ;  die  übrigen  Interossei  «■  o  (dagegen  4  Tage  später  ge- 
ringe Reaction);  Hypothenar  sehr  schwach. 
Galvanisch : 
N.  rad.     .     .     .  rechts  12  El.  20  o,  links  10  El.  18  <>  \ 

N.med «       10  El.  20  o      .      lOEl.  18M   ,,«„   •   ^ 

N.  nln.     .     .     .      „       10  El.  15 »      „      10  El.  13  o  f  ^^^  *""' 
N.  nln.,  Handgel.      „       16  Ei.  18  <>      ,      10  El.  10  o  j 

Muskeln,  rechts:  Inteross.  dors.  I  AnSZ  14  El.  15  o,  träge«  EaSK 
20  El.  22  %  in  den  übrigen  Inteross.  bei  etwas  höheren  Stromstärken  deut- 
liche EaR,  ebenso  im  Adductor,  Flexor  carpi  ulnar.,  Hypothenar.  —  Die 
übrigen  Handmuskeln  sind  normal. 

(Links  durchweg  normal.) 

Nachtrag:  Geringe  ödematöse  Schwellung  der  gansen  Hand  nnd  der 
Finger;  Haut  etwas  glänzend,  wenig  cyanotisch,  kühl;  Nägel  ohne  ais- 
gesprochene Verändemng. 
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Der  N.  ulnar,  fühlt  sieh  oberhalb  des  Ellbogengelenkes  deutlich 
verdickt;  Druck  aaf  diese  Stelle  erzeugt  localen,  centrifngalen  und  cen* 
tripetalen  Sehmerz  (unaufgefordert  angegeben).  Im  oberen  Theil  des 
Snlc.  bicip.  int.  fflhlt  man  neben  der  A.  brach,  einen  auffallend  dicken, 
resistenten,  local  schmerzhaften  Strang;  eine  Stelle  des  Plez. 
brach,  auf  Druck  local  sehr  schmerzhaft. 

An  diesen  drei  traumatischen  Paralysen  sei  nur  in  grösater  EQrze 
das  Bemerkenswertheste  hervorgehoben,  denn  abgesehen  davon,  dass 
sie  an  sich  für  den  Zweck  dieser  Arbeit  von  geringem  Interesse  sind, 
verlieren  sie  auch  an  Bedeutung  dadurch,  dass  die  eine  derselben 
bereits  einen  abgelaufenen  Process  darbot,  die  beiden  anderen,  wenn 
auch  noch  im  Stadium  der  Restitution,  so  doch  erst  verhältniss- 
massig  spät  sich  prftsentirten  und  auch  nicht  sehr  lange  beobachtet 
waren. 

Der  sensible  Befund  konnte  in  keiner  Weise  verwerthet 
werden,  da  er  zu  uncharakteristisch,  speciell  in  allen  drei  F&llen 
die  Sensibilitätsstörung  in  ihren  Grenzen  zu  verwaschen  war.  Specielle 
Erwähnung  verdient  nur  die  Beobachtung  des  in  der  Literatur  schon 
mehrfach  erwähnten,  zuerst  wohl  und  am  ausftthrlichsten  von  Ja- 
cobi^)  besprochenen  allgemeinen  Schmerzgefühls  zur  Zeit 
der  Wiederkehr  der  Sensibilität  (bei  Schultze),  das  auch  hier  schon 
auf  leichteste  Nadelstiche  eintrat;  in  eine  theoretische  Besprechung 
dieses  Phänomens  einzugehen,  ist  hier  kein  Anlass. 

In  Nr.  3  liegt  geradezu  ein  Sohulfall  vor  von  Wiederkehr  der 
willktlrlichen  Motilität  beim  Bestehen  einer  Mittelform 
der  Entartungsreaction,  wie  er  an  einem  Extremitätennerven 
wohl  selten  so  typisch  und  klar  zu  beobachten  ist.  Von  Interesse 
war  hier  ausserdem,  dass  eine  von  der  Läsionsstelle  nach  aufwärts 
propagirende  Neuritis  palpatorisch  constatirt  werden  konnte  und 
dass  der  entzündlich  geschwellte  Nerv  das  lange  schon  bekannte 
Symptom  des  centripetalen  Ausstrahlens  des  Schmerzes  bei 
Druck  darbot.  Die  Wiederkehr  der  normalen  Functionen  schien 
übrigens  in  diesem  Falle  ziemlich  rapide  Fortschritte  zu  machen, 
da  die  faradische  Erregbarkeit  der  Muskeln,  welche  beim  erstauf- 
genommenen Status  vollständig  fehlte,  beim  zweiten,  vier  Tage 
später  aufgenommenen,  im  Interosseus  II  andeutungsweise  vorhan- 
den war. 

Die  Neurome  im  zweiten  Falle  könnten  willkommenen  Anlass 
bieten  zu  kunstreichen  Hypothesen  Ober  ihren  Sitz,  über  ihren  even- 
tuellen Gontact  mit  nebenliegenden  Nerven ;  allein  auch  diese  Frage 

1)  Dissertation.    Marburg  1877. 
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berührt  den  Zweck  dieser  Arbeit  gar  nicht,  und  eine  exaote  Behand- 
lung derselben  wäre  überdies  nur  an  der  Hand  des  antoptischen  Be- 
fundes denkbar. 

Weit  wichtiger  erscheint  es^  auf  die  folgenden  Falle  Yon  peri- 
pherer Neuritis  näher  einzugehen. 

4.  Fall.  Franz  Latarell,  23  Jahre  alt,  Haasknecht  —  Klinisefae  Dia- 
gnose: Neuritis  nervi  ulnar,  dextri. 

Keine  nachweisliche  Heredität.  Aetiologisch  ist  äusserst  wich- 
tigein Brach  des  rechten  Armes  im  5.  Lebensjahre  mit  consecativem  starkem 
Hervortreten  des  Condylas  int.  ham.  Gegen  diesen  will  Patient  (beim  Eofier- 
tragen  u.  s.  w.)  sehr  häufig  Stösse  erlitten  haben. 

Beginn  der  jetzigen  Erkrankang  im  Winter  1878/79  mit  Kältegef&hl 
in  der  rechten  Hand,  bisweilen  leichtem  Ziehen  im  ganzen  Ulnarisgebiet 
rechts  and  allmählich  hinzutretender  Functionsschwäche  und  Ab- 
magerung der  rechten  Hand;  schon  im  Februar  1879  aaffallendea  Ein- 
gesunkensein  der  Spat,  inteross. ,  besonders  des  I.,  seit  einigen  Monaten 
auch  Schwäche  im  ganzen  rechten  Arm.  —  Ueber  den  linken  Arm,  die 
Beine,  den  ganzen  tlbrigen  Organismus  keine  Klagen. 

Status  praesens.  27.  Nov.  1879.  Stämmiger  Baa,  vortreffliche 
MuBCulatur  mit  Ausnahme  der  rechten  oberen  Extremität.  Hier  anf- 
fällige  Atrophie  der  Interossei  (bes.  des  dors.  I),  des  Hypothenar 
und  des  Adduct.  poll.  Unvollkommene,  aber  nirgends  aufgehobene 
Spreizung  der  Finger  und  Streckung  in  den  vorderen  Phalangen;  am 
besten  fnnctioniren  die  1.  und  2.  Interossei;  im  Thenar  keine  Motilitits- 
Störung  nachweisbar,  dagegen  im  Hypothenar  und  hier  am  meisten  im 
Abductor.  —  Starke  Abmagerung  des  Vorderarmes,  insbesondere  die 
Furche  an  der  Stelle  des  M.  ulnar,  int.  vertieft;  die  Gegend  der  Beuger 
am  Vorderarm,  speciell  des  Pronat.  teres  und  Rad.  int.,  etwas  eingesnnkoi 
(wohl  auf  die  erwähnte,  unten  beschriebene  Fractur  zu  beziehen).  Keine 
nachweisbare  Functionsstörung  (auch  nicht  im  Flex.  c.  uln.  nnd  dig.  prof.t. 
,,    ^  f  5  Cm.  üb.  d.  Handgelenksfalte  r.  17,5,  1.  18,5  Cn. 

Maasse:  Vorderarm  |i^    „      „    ,  „  r.  21,0,  1.  22,5    , 

Ellbogengelenk r.  27,5,  1.  28,0    , 

Oberarm r.  26,0,  1.  27,5    , 

Nirgends  fibrilläre  Zuckungen.  —  Schulter-,  Bein-,  Stammmusculatur  normal 
Sensibilität:   Massig  abgestumpft  ft)r  BerOhrung,   Nadelstiehe 

im  Ulnarisgebiet  der  Hand  rechts.     Am  Vorderarm  keine 

Abnormität. 


Faradocntan: 

Hinimam 

Sohm«n 

NadeUU.  IS  EL,  ISO  IV 

Fingerspitzen                         r. 

tl4    1.  133 

88     1.  105 

r.  15«    1.    »• 

ülnarrand  der  Hand               r. 

108    1.  120 

73    1.    88 

r.  25*    L  23* 

HandrQcken  (letzt.  Metac.)     r. 

116    1.  107 

88    1.     85 

r.  27»    1.  27« 

Phal.  II  Dig.  V,  dors.             r. 

115    1.  115 

88    1.    87 

r.  21*    1.  19« 

üandrücken  am  Inteross.  I     r. 

102    1.  105 

80    L    80 

r.  25»    1.  W 

Am  Ellbogengelenk  steht  der  Cond.  ext.  ham.  etwas  höher  als  linki, 
scheint  abgebrochen  gewesen  zu  sein,  der  Cond.  int.  tritt  auffallend 
hervor.    Bewegnngen  im  Gelenk  durchaas  normal;  bei  stuker  Stnekosg 
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links  eine  deutliche  Einsenkung  am  Salc.  nln.  des  Cond.  int.,  rechts 
eine  Vorwdibang.  Der  N.  ninar.  einige  Centimeter  oberhalb  der  Farche 
normal  dick,  im  Snlcos  selbst  als  plattrnndiicher  Strang  fühlbar. 
Dmck  erzengt  hier  normale  excentrische  Sensation,  aber  keinen 
Schmerz  localer  Natnr. 

Faradisehe  Untersachnng. 

IC  nin   /  ^™  Ellbogen  r.  145 Mm.  1.  146 Mm. 

^'^^^'  1  über  dem  Handgel.  r.  bei  90  Mm.  nichts,  1.  HO  Mm. 

1C  Tna^  i  ^^  Ellbogen  r.  155  Mm.  1.  148  Mm. 

'"•"^"•lüber  dem  Handgel.  r.  lllMm.  1.  111  Mm. 

M.  inte r 0  88.  I  r.    90 Mm.  schwache,  träge  Z  1.  lOSMm.  Inor- 

M.  inteross.  II,  III,  lY  r.    90 Mm.  ?  1.  108 Mm. /mal. 

Hypothenar  r.  bei  90  Mm.  schw.,  träge  Z  1.  lOSBfoi. 

Thenar  r.    90  Mm.  starke  Contr.  1.  100  Mm. 

Genauere  Untersuchung  ergibt  eine  deutlich  schwache,  träge,  nach  Aufhören 
des  Stromes  nur  langsam  nachlassende  Zuckung  bei  Reizung  der  atrophi- 
schen Muskeln  vom  motorischen  Punkte  und  eine  gleiche  träge,  nach 
Oeffnung  langsam  abklingende  Zuckung  (ganz  besonders  deut- 
lich im  Hypothenar)  bei  Reizung  des  N.  nlnaris  am  Hand- 
gelenk (87  Mm.)  —  falls  die  Contraction  der  Hand-  und  Fingerbengor 
vermieden  wird.  (Elektrode  B  auf  die  Dorsalseite  des  Vorderarms.) 
Galvanische  Untersuchung. 
N.  ulnar,  und  med.  am  Ellbogen,  N.  med.  am  Handgelenk  nichts 
Besonderes;  N.  ulnar,  am  Handgelenk  links  bei  24  El.  KaSZ  normal, 
rechts  bei  28  El.  (auch  die  andere  Elektrode  am  Handgelenk)  schwache, 
träge,  tonische  Contraction  im  Hypothenar,  nach  dem  Oeff- 
nen  längere  Zeit  bestehen  bleibend. 

Muskeln:  Atrophische  kleine  Handmuskeln:  EaR  letzten  Stadiums 
(Ka  fast  wirkungslos).  —  Flex.  c.  ulnaris  und  Flex.  dig.  prof.  zeigen 
keine  Aboormität. 

Am  28.  Nov.  ergibt  nochmalige  genaue  Untersuchung  durchweg  die 
gleichen  Resultate,  aber  am  N.  ulnar,  am  Eilbogen 

galvanisch:    KSZ  rechts  4  El.     1^,     links    8  El.  15« 

KSTe     „      8  EL  18^        „      18  El.  30» 
Also   rechts   ganz   bedeutend   erhöhte  Erregbarkeit   gegen 
links! 

Am  29.  Nov.  klärt  sich  bei  nochmaliger  Untersuchung  dieser  auf- 
fallende Befund  folgendermaassen  auf: 

N.  ulnar,  dext.  1.  an  der  gewöhnlichen  Reizungsstelle  l" 
oberhalb  des  Cond.  int.  rechts  165  Mm.,  links  178  Mm.  (Nadelablenkung 
bei  12  El.  150  LW  beiderseits  3% 

Rechts  KSZ     8  El.   V2^     KSFe  16  El.  18  o 
Links    KSZ  10  El.  3»,       KSFe  18  El.  22» 
2.  An  einer  etwas  tieferen  Stelle,  wo  der  Nerv  durch  das  Her- 
vortreten des  Cond.  int  der  Hautoberfläche  rechts  näher  liegt, 
«Is  links, 

faradisch:     Rechts  169  Mm.,    links  150  Mm. 
galvanisch:  Rechts  KSZ    6  El.  Va^     Te  12  El.  20^ 
Links    KSZ  14  Ei.  12^     Te  20  El.  27 o 
Die  scheinbare  Steigerung  der  Erregbarkeit  ist  also  wohl  nur  bedingt  durch 
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gflnstigere  anatomische  Lage  des  Nerven  und  ferner  wohl  anch  dardi  & 
von  der  mehrwöchentiichen  Behandlung  herrührende  Veränderang  der  Haut 
(NadelansBchlag  am  28.  rechts  18»,  links  10»  bei  10  El.  150  LW). 

Aeusserst  merkwürdig  ist  hier  der  Befund  bei  Beizimg  des 
'S.  ulnarifl  am  Handgelenk  rechts;  es  trat  nicht  nur  bei  starker  Ein- 
wirkung des  InductionsBtroms  (87  Mm.)  eine  deutlich  träge,  lang- 
sam abklingende  Zuckung  im  Hypothenar  (andentungsweise 
auch  in  den  anderen  Handmuskeln  des  Ulnarisgebietea)  ein,  sondern 
diese  selbe  trüge,  tonische  Gontraction  erfolgte  im  Hypothenar  auch 
bei  starker  galvanischer  Beizung  des  N.  ulnaris  über 
dem  Handgelenk,  und  zwar  im  Moment  der  EaS  (28  £1.  Stöhrer). 
Direct  auf  die  Muskeln  wirkende  Stromschleifen  waren  yöllig  aas- 
geschlossen durch  äusserst  vorsichtige  Auswahl  der  Punkte  für  Ap- 
plication der  Elektroden.  Es  ist  bis  jetzt  unseres  Wissens  kein  F^ 
in  der  Literatur  bekannt  geworden,  wo  Derartiges  am  Menschen  con- 
statirt  worden  wäre;  allerdings  haben  Erb  sowohl,  wie  CyonO  ^m 
Eaninchennerven  Ueberwiegen  der  AnSZ  über  die  EaSZ  gefunden, 
aber  keine  träge  tonische  Zuckung.  Es  wäre  höchst  interessant,  weü 
für  die  Theorie  der  Entartungsreaction  sicher  nicht  ohne  Belang, 
wenn  weitere  Beobachtungen  über  diese  Erscheinung  gemacht  wttrdra. 

Beachtenswerth  für  künftige  ähnliche  Fälle  ist  femer,  welch 
bedeutende  scheinbare  Steigerung  der  Erregbarkeit  des 
N.  ulnaris  dext.  dadurch  herbeigeführt  wurde,  dass  derselbe  an 
der  Beizungsstelle  dicht  unter  der  Haut  lag. 

Eine  frappante  Analogie,  besonders  in  ätiologischer  Hinsieht, 
mit  diesem  Fall  zeigt  der  folgende: 

5.  Fall.  Franz  Müller,  50  Jahre  alt,  Grünwaarenhändler.  —  Kliniacbe 
Diagnose:  Neuritis  chron,  nervi  ulnar,  sin. 

Patient  früher  stets  gesund;  er  erlitt  im  14.  Jahre  eine  Lnxatio 
traumat.  im  linken  Ellbogengelenk,  die  an  sich  durch  Einrichtung  voll- 
ständig geheilt  wurde ;  indess  fiel  dem  Patienten  selbst  seit  jener  2^it  eia 
Strang  dicht  unter  der  Haut  am  oberen  Rande  des  Cond.  int 
h  n  m.  auf,  und  zwar  deshalb,  weil  er  sich  oft  an  dieser  Stelle  anstiess  und 
dann  sofort  Taubheit  und  Kriebeln  im  5.  Fitiger  eintrat  —  Sonst  nie  Be- 
schwerden (hat  gedient;  immer  schwer  gearbeitet). 

November  1880.  Beginn  von  Atrophie  in  der  Gegend  des  Addnct 
pollic;  gleichzeitig  Kältegefühl  an  der  Ulnarseite  der  Hand;  all- 
mählich Abstumpfung  des  Gefühls  am  4.  und  5.  Finger.  Auch  der 
Hypothenar  wurde  magerer.  Gleichzeitig  mit  diesen  Erscheinungen  tnU 
Schwäche  in  der  Hand  auf;  die  Ulnarseite  war  öfter  bläulich.  Am  Ana 
will  er  nie  etwas  Abnormes  bemerkt  haben. 


1)  Erb,  Periphere  Nerven.  2.  Aufl.  S.  410. 
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Er  wurde  dann  lange  anderseitig  elektrisch  behandelt  nnd  kam  sor 
genauen  üntersachnng  erst,  als  die  Affeotion  in  jeder  Beziehung  wesentlich 
znrflekgegangen  war. 

Status  praesens  vom  12.  Juni  ergab  nur  deutliche  Atrophie  in 
der  Gegend  des  Addnct.  poU.  (während  der  Thenar  sonst  ganz  normal 
war),  geringere  des  Hypothenar  und  der  Interossei.  Deutliche,  aber 
nicht  hochgradige  Fuuctionsstörung  aller  dieser,  aber  auch  nur  dieser 
Muskeln.  Femer  Sensibilität  an  der  ülnarseite  der  Hand  herabgesetzt, 
desgleichen  am  5.  und  am  ganzen  4.  Finger. 

Am  Vorderarm  keinerlei  Abnormität  nachweisbar  (subjeetive  Erschwe- 
niDg  der  Abduction  der  Hand). 

Der  N.  ulnar,  oberhalb  des  Sulo.  am  Gondyl.  int.  hum.  auf- 
fallend deutlich  unter  der  Hand  fühlbar;  er  ist  etwas  härter  als  normal, 
anch  etwas  verdickt.  Nur  auf  starken  Druck  wird  Schmerz  angegeben, 
nnd  zwar  dann  sowohl  localer,  wie  an  der  ülnarseite  des  Vorderarmes 
bis  in  den  5.  Finger  ausstrahlender;  ausserdem  bei  Druck  sofort  Taub- 
heit im  5.  Finger. 

ElektrischerBefnnd  ergibt  eine  an  beiden  Armen  nahezu  gleiche 
Erregbarkeit  des  N.  ulnaris  und  der  von  ihm  versorgten  Muskeln  für  den 
constanten  Strom,  sowie  dasselbe  Verhältniss  bei  Reizung  der  beiderseitigen 
N.  ulnares  durch  den  faradischen  Strom;  nur  directe  faradische  Muskel- 
reizung ergibt  links  merklich  herabgesetzte  Reaction  im  ülnarisgebiet.  Von 
EaR  keine  Spur  mehr. 

6.  Fall.  L.  Eberle,  34  Jahre  alt,  Schmied.  —  Diagnose:  Paresis 
nervi  ulnaris  sinistri. 

Keinerlei  ätiologische  Momente. 

Vor  3  Wochen  bei  der  Arbeit  plötzlich  Schmerz  in  der  Tiefe  der 
linken  Hand  und  Schwäche  im  4.  und  5.  Finger.  Zwei  Tage  nachher 
waren  die  Finger  „wie  todt^  befanden  sich  in  gebeugter  Stellung,  mit  an- 
geblich total  geschwundener  Motilität  und  Sensibilität.  Seither 
Status  idem,  bis  vor  einigen  Tagen  erhebliche  motorische  und  sensible  Besse- 
rung eintrat.  —  Oar  keine  sonstigen  Erscheinungen,  abgesehen  von  einer 
Phthisis  pulmon.  incipiens,  mit  der  der  Patient  schon  mindestens  1  Jahr 
behaftet  ist. 

Status  praesens.  25.  Sept.  1878.  Schmächtiger  Bau,  phthisischer 
Habitus,  keine  Abnormität,  abgesehen  von  den  Symptomen  der  Phthise  und 
der  Affection  der  linken  Hand.  —  An  dieser  die  Finger  gewöhn- 
lich in  leichter  Flexion  im  2.  Glied,  auch  der  Daumen  leicht  flectirt; 
Streckung  gelingt  im  Daumen  und  Zeigefinger,  dagegen  nur  unvollkom- 
men am  3.,  4.,  5.  Spreizung  gelingt  ebenfalls  nur  an  Daumen  und  Zeige- 
finger, Adduction  des  Daumens  abgeschwächt.  —  Keine  nach- 
weisbare Sensibilitätsstörung. 

Elektrische  Erregbarkeit  vom  Nerven  aus  fflf  beide  Ströme 
erhalten.  —  Direct:  Prompte  Reaction  auf  den  faradischen  Strom;  keine 
galvanische  EaR. 

28.  Sept.  Andeutung  von  EaR  im  Hypothenar,  den  drei  letzten 
Interosseis,  dem  Flex.  c.  ulnaris. 

30.  Sept.  nochmalige  Untersuchung;  Status  idem. 
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7.  Fall  Oeorg  Riesa,  60  Jahre  alt,  Sohndder.  —  Kliniaebe  Dia- 
gnose: Neuritis  nervi  ulnaris  sinisiri. 

Hereditär  nichts  nachweisbar.  Erkrankung  im  Juli  1876  (ohne  be* 
kannte  Aetiologie,  nach  vorheriger  steter  Oesondheit)  mit  heftigen  neu- 
ralgischen Schmerzen  genaa  im  Ulnarisgebiet  der  Haken  Hand 
und  sich  anschliessender  Atrophie  und  Functionsscbiräehe  in  dem- 
selben. 

Status  praesens  vom  23.  Nov.  1876  in  Kflne:  Hoehgradi^e 
Atrophie  der  kleinen  Handmnskeln  nur  im  linken  Ulnarisgebiet;  nur  in 
diesem  Taubheit  und  Pelzigsein,  herabgesetzte  Sensibilitit.  Elek- 
trisch: N.  ulnar,  ziemlich  normal;  Muskeln  Spur  von  EaR.  —  Keine 
Schwellung  des  N.  ulnar,  nachweisbar;  am  Ellbogen  in  Snicus  ulnar,  eine 
seit  30  Jahren  bestehende  Schnittwunde,  die  mit  dem  Nerven  nichts  zb 
thun  zu  haben  scheint. 

Besserung  bei  galvanischer  Behandlung  ausserhalb  des  Kranken- 
hauses; wenig  Beschwerden  bis  1879;  zu  dieser  Zeit  ohne  besondere  Ver- 
anlassung Zunahme  der  Schwäche  und  Atrophie  der  linken  Hand,  Sehwädie 
im  linken  Arm,  ohne  Schmerzen  oder  ParästheBien*(ausser  leichtem  Ziehen 
in  der  linken  Schulter);  fibrilläre  Zuckungen.  —  Rechte  obere  Ei- 
tremität  und  Beine  keine  Klagen  ;  Allgemeinbefinden  vortrefflich,  nie  irgend- 
welche sonstige  Symptome. 

Status  praesens  vom  30.  Aug.  1879:  Knochenbau,  Ernährung  sehr 
gut,  ausser  deutlicher  Abmagerung  der  linken  oberen  Extremität  Hier 
starke  Atrophie  der  Interossei  (bes.  des  dors.  I),  des  Hypotbe- 
nar;  etwas  geringere  des  Thenar,  besonders  deutlich  aber  doch  d& 
Adduct.  poll.  Genau  entsprechende  Functionsschwäche,  im  Theaar 
höchst  undeutliche  des  Adduct.  poll.  Händedruck:  Dynamometer  redits 
115^  links  380.     Fibrilläre  Zuckungen. 

Schwäche  der  Vorderarmmuskeln  im  Allgemeinen,  besonders  aber  des 
Flexor  carpi  ulnar.  —  Die  Dickenmaasse  des  Armes  bleiben  sämot- 
lich  um  0,5—1,0  Cm.  hinter  denen  des  rechten  zurflck.  Schulter  anacha- 
nend  normal. 

Rechts:  Hand  nur  zweifelhafte  Vertiefung  des  Spat  inteross.  IV,  Arm 
normal,  keinerlei  Functionsstörung.  —  Rumpf-,  Beinmusculatnr  normaL 

Sensibilität  durchweg  normal.  Eingehende  Untersuchung  er- 
gibt keinerlei  sonstige  Störung. 

Elektrischer  Befund: 
N.  ulnar,  oberhalb  des  Ellbogens      links  139  Mm.,  rechts  150  Mm. 

„  „    Handgelenks    »      100     „  „       120    , 

N.  med.  „  „    Handgelenks     »      120     „  „       130     , 

Also  geringe  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  vom  N.  uIb. 
sin  ist  aus;  bei  galvanischer  Muskelreizung  (mit  hohen  Stromstärken) 
deutliche  EaR  in  den  Inteross.  links;  Spuren  im  Thenar  linka 

8.  Fall.  Paul  Glitsch,  27  Jahre  alt,  Gärtner.  -—  Klinische  Dia- 
gnose:  Neuritis  chronica  nervi  uinaris  dextri. 

Patient  bis  vor  3  Jahren  im  Wesentlichen  gesund ;  zu  jener  Zeit  (ohne 
vorhergehende  Gelenkerkrankung)  Beginn  von  Schwäche  in  der  reefaten 
Hand,  besonders  der  letzten  Finger,  sich  hauptsächlich  bei  Gewehigriffea 
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(er  diente  gerade)  änssernd.  Nie  irgend  welche  Störungen  der  Sen- 
sibilität; dagegen  ziemlich  bald  Einsinken  der  Zwischenknochen- 
ränme.  *•—  Seit  jener  Zeit  allm&hliche  Zunahme  der  Seh  wiche. 

Status  praesens.  Mittelgrosaer  Mann  tod  krtUtigem  Knochenbau, 
guter  Musenlatur;  abnorm  nur  die  rechte  obere  Extremität.  Ober- 
arm normal;  Vorderarm  aeigt  entsprechend  dem  M.  flex.  carpi  uln.  eine 
deutliche  Furche,  seine  Dickenmaasse  bleiben  um  0,5 — 1,5  Cm.  unter 
denen  des  linken.  Vorderarmbewegnngen  normal;  Abdnction  der  Hand 
abgeschwächt,  sonst  die  Handbewegungen  gut.  Sensibilität  normal. — 
Hand:  Eingesunkene  Z wi sehen kn och en räume,  Hypothenar 
wenig,  Adduct.  pollic.  sehr  eingesunken.  Die  Finger,  besonders  der  3. 
und  4.,  sind  im  Gelenk  zwischen  2.  und  Nagelphalanx  flectirt, 
der  4.  und  5.  zeigen  Hyperextension  der  Basalphalanx.  —  Ad- 
dnction  des  Daumens  abgeschwächt,  ebenso  Spreizung  der  Finger 
(diese  ist  zwischen  3.  und  4.  »s  0);  Flexion  sämmtlicher  Phalangen  des 
5.  Fingers  und  der  dritten  Phalanx  aller  flbrigen  Finger  abgeschwächt.  — 
Extension  der  Hand  schmerzhaft,  Reiben  der  Sehnen  der  Extens.  digitor. 
fühlbar;  diese  etwas  verdickt  —  Sensibiltät  abgestumpft  im  Bereich 
des  N.  ulnar.,  im  kleinen  Finger  deutliche  Anästhesie,  auch  nahezu 
vollkommen  am  Uinarrand  des  4. 

Elektrischer  Befund,  indirect:  N.  uln.  fQr  beide  Ströme  un- 
erregbar; Muskeln:  faradisch  alle  unerregbar,  galvanisch  EaR 
mit  herabgesetzter  Erregbarkeit 

9.  Fall.  F.  Hofmann,  15  Jahre  alt,  Graveur.  —  Klinische  Diagnose: 
Lähmung  und  Atrophie  im  Bereich  des  Nervus  uinaris  dexter. 

Früher  im  Wesentlichen  gesund.  Vor  1 V2  Monaten  Parästhesien  in  der 
rechten  Hand,  besonders  beim  Graviren  des  Abends  bei  Lampenlicht  auf- 
tretend; dann  nach  4  Wochen  alimählicher  Eintritt  von  Schwäche  und 
Atrophie  in  den  Muskeln  der  rechten  Hand.     Nie  Schmerzen. 

Status  praesens:  Kräftiger,  vollkommen  gesunder  Mensch.  Ab- 
norm nur  die  rechte  obere  Extremität:  Musculatur  des  Ober-  und  Vorder- 
anns normal,  nur  1  Cm.  Dickendifferenz  gegen  links  im  unteren  Drittel  des 
Vorderarms.  An  der  Hand  deutliches  Eingesunkensein  der  Spat, 
inteross.,  des  Adduct  poll.,  Abmagerung  des  Hypothenar. — 
Spreiznng  und  Schliessung  der  Finger  «»  0,  Adduction  des 
Daumens  und  Bewegungen  des  kleinen  Fingers  hochgradig  ab- 
geschwächt; übrige  Bewegungen  normal.  Sensibilität  vollkommen 
normal. 

Elektrischer  Befund: 

Faradisch:  Inteross.  und  Adduct.  poll.  direct  und  indirect  «>  0; 
Hypothen.  hochgradig  herabgesetzt 

Galvanisch:  Indirect  «»  0.  —  Muskeln:  Inteross.  und  Adduct. 
poll.  AnSZ  =  KaSZ,  träge,  tonisch;  Hypothenar  KaSZ  kurz, 
aber  gleich  der  AnSZ. 

Keine  nachweisbare  anatomische  Läsion,  keine  Druckempfindlichkeit 
des  Nerven. 

10.  Fall.  Johann  Knof,  53  Jahre  alt,  Kassendiener.  Diagnose:  Neu- 
ritis progressiva  multiplex. 


500  XVm.    0.  ViEBORDT 

Mitte  Mai  1880  acuter  OelenkrheamatismuB  (Fasa-,  dann  Hand-, 
Schalter-,  dann  Kniegelenke).  Schmerzen  sehr  heftig,  centripetal  strahleDd, 
besonders  am  Arm.  Nach  14  Tagen  beim  ersten  Wiederr<ffSQch  der  Be- 
wegung der  oberen  Extremitäten  (bisher  Lagerung  im  Verband)  wuide 
schlaffes  Herabhängen  der  linken  Hand,  entsprechend  der  Radia- 
lis lähm  ung,  bemerkt,  8  Tage  später  bei  den  ersten  GehTersuehen  Nach- 
schleifen des  rechten  Beines  und  rasches  Ermüden,  letzterea  aaeh 
links.  Da  sich  diese  Erscheinungen  nnr  langsam  besserten,  kam  Patient 
Mitte  Juni  in  die  Poliklinik. 

Status  praesens.  Eräfäger  Knochenbau,  massige  Mnscalatur.  Ab- 
norme Verhältnisse  nur  an  den  Extremitäten.  Schultergfirtel  beiderseitB 
normal,  Bewegungen  in  den  Schultergelenken  ebenfalls. 

Linker  Arm:  Biceps,  Brach,  int.,  Snpinat  long,  paretisefa, 
Triceps  normal,  dagegen  am  Vorderarm  complete  Radialislährnuag. 
Flexoren  am  Vorderarm  normal.  Die  gelähmten  Muskeln  schlaff,  atrophisch, 
besonders  der  Biceps. 

Rechter  Arm:  Keine  deutliche  Functionsstdrung  oder  anffaUeode 
Atrophie. 

Die  Maasse  ergaben  durchweg  eine  Differenz  Ton  1,0 — 1,5  Cm.  zu  üb- 
gunsten  des  linken  Armes  (sind  überhaupt  nicht  gross,  z.  B.  Oboanne 
grösster  umfang  23,5—22,5). 

Linke  Hand:  Massige  Abflachung  des  Thenar  und  Einsen- 
knng  im  Spat,  inteross.  I;  die  flbrigen  Spat,  inteross.  und  der  Hypo- 
thenar  normal;  functionell  ist  nur  die  Lähmung  des  M.  abduct 
poll.  brevis  auffallend. 

Rechte  Hand:  Die  Atrophie  genau  analog  links,  nnr  viel  stär- 
ker; doch  im  rechten  Thenar  keine  Motilitätsstörung. 

(Im  rechten  Bein  Lähmung  des  M.  tibial.  ant,  Parese  des  Extens. 
halluc  long,  und  Ext.  dig.  comm.  und  in  den  Peronei;  Atrophie 
ohne  Lähmung  beiderseits  in  den  Vasti  int.) 

Sensibilität:  Snbjectiv  lebhafte  Klagen  Aber  Formication  und  Ver- 
taubung  in  den  Fingerspitzen  und  Fusssohlen.  Patient  gibt  an,  deshalb 
mit  der  rechten  (motorisch  relativ  functionstttchtigen)  Hand  gar  keine  feinoi 
Bewegungen  ausführen,  ferner  keine  Mflnzsorten  mit  dem  Geftlhl  nntersebet- 
den  zu  können.  —  Objectiv:  Nur  zwei  Zonen  herabgesetzter 
Empfindung,  ein  nicht  ganz  zollbreiter  Streifen  auf  der  Dorsal- 
seite des  linken  Vorderarms,  14  Cm.  über  dem  Handgelenk  begin- 
nend und  auf  dem  Handrücken  herablaufend,  hier  ulnarwärts  durch  des 
Metacarp.  III  begrenzt,  endlich  auf  die  Dorsalseite  des  Daumens,  2.  und 
3.  Fingers ,  incl.  deren  Nagelphalangen  und  Kuppen  sich  fortsetzend  ((fie 
zweite  Zone  zieht  vom  Fussrücken  zum  Unterschenkel  links  —  also 
ziemlich  analog). 

In  beiden  Bezirken  herabgesetzte  Tast-  und  Temperatur-, 
normale  Schmerzempfindung. 

Von  den  grossen  Gelenketa  der  oberen  Extremität  nur  die  Hand- 
gelenke etwas. empfindlich,  die  kleinen  Oelenke  an  den  Händen,  be- 
sonders rechts,  bei  Bewegungen  sämmtlich  sehr  empfindlich ;  die  Haut  dar- 
über glänzend,  geröthet. 

Zwischen  Caput  extern,  tricipitis  und   brachiaL  int  ist  der 
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N.  radial,  am  unteren  Theil  des  linken  Oberarms  dentlieh  zu  fflhlen 
als  consistenter  stark  gänsekieldicker  Strang.  Schon  auf  ganz 
leichte  Compression  ausstrahlende  Sensationen  im  Daumen  und 
Index,  aber  in  viel  höherem  Grade  centripetale,  gegen  die  Achsel- 
höhle hin  strahle'nde  Schmerzen. 

Patellarreflex  links  schwach,  rechts  fehlend;  an  den  oberen  Extre- 
mitäten keine  Sehnenreflexe.  Hautreflexe  normal.  Links  in  beiden 
Vasti,  rechts  im  äusseren  die  Erb-Hitzig'sche  qualitativ-quantitative  Ver- 
änderung der  mechanischen  Erregbarkeit. 

An  Kopf,  Rumpf  u.  s.  w.  keine  Abnormitäten. 

Bei  elektrischer  Untersuchung  fand  sich  nahezu  ünerreg- 
barkeit  des  N.  rad.  sin.  ffir  den  Inductionsstrom. 

5.  Juni  1880.  N.  rad.  rechts  115  Mm.,  links  bei  24  Mm.  nur  Sup. 
long.    (Nadelabl.  10  Ei.  150  LW  rechts  2^  links  A^.) 

N.  med.  beiderseits  am  Handgelenk:  Normale  Contraction  des  Thenar. 

Muskeln  alle  normal  (170  — 180  Mm.),  auch  die  Beuger  am  linken 
Oberarm,  femer  die  beiderseitigen  Interossei,  nur  die  Bxtensoren  am 
Vorderarm  links  total  reactionslos  und  der  Thenar  (links  bei 
160  Mm.  10)  rechts  bei  100  Mm.  (1»)  kräftig,  aber  träge,  tonisch 
reagirend. 

Galvanisch:  fixtensoren  am  linken  Vorderarm  complete 
EaR,  beide  Daumenballen  (und  einzelne  Muskeln  der  unteren  Extre- 
mitäten) Mittelform  der  EaR. 

Zweite  elektrische  Untersuchung  am  20.  August.  Wesentliche  Verftn- 
derungen  in  pejus,  indem  sich  die  vom  N.  rad.  und  med.  versorgten  Mus- 
keln, mit  alleiniger  Ausnahme  der  Extensoren  am  rechten  Vorder- 
arm, faradisch  direct  und  indirect  ganz  oder  nahezu  unerregbar 
zeigten.  Galvanisch  complete  oder  partielle  EaR  (mit  Ausnahme 
wieder  der  Extensoren  rechts,  die  nur  von  etwas  herabgeseteter  Erregbar- 
keit gefunden  wurden). 

Im  Einzelnen: 

I.  Obere  Extremitäten. 

a)  Faradisch:  ^uo^wf^' 
N.  rad.      rechts  180  Mm.  am  Vorderarm  nur  im  Sup.  1.  deutl., 

in  den  Extensoren  undeutlich.  3V2^ 

N.  rad.       links      10  Mm.  nur  Sup.  long.,  schwach.  5^ 

N.  med.     rechts     30  Mm.l  nur  Adduct.  poll.,  keine  Spur  IVa^ 

(Handgel.)  links      30  Mm.  J    von  Contraction  im  Thenar.  1^2^ 

Muskeln:   Extensoren   am  linken  Vorderarm  unerregbar,  am   rechten 

normal.     Am  Daumen  nur  Reaction  im  Addnctor  (30  Mm.).    ' 

b)  Galvanisch: 

N.  rad.  dext  KaSZ  14  El.  16,5»,  kein  Te  bei  30  El.  30». 
N.  rad.  sin.  KaSZ  14  El.  M^  im  Supinat.  long.,   in  den  Extensoren  bei 
26  El.  300  nichts. 

N.  med.  dext.  1   ^g  gj    ^^o  keine  Reaction  im  Thenar. 

J>.  med.  sm.    j 

Mm.  extensores  am  linken  Vorderarm  AnSZ  10  El.  7®,   K8Z  14  El.  18^ 

beide  träge,  tonisch. 
Snpinat.  long.  sin.  bei  10  El.  4»  AnSZ>RSZ,  beide  Z  träge. 
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^°"  ifnks    20  EL  UM  ^°®^  ^^^^'  äusserst  langsam. 

Inteross.,  Hypothenar,  Addact  poli.  beiderseits  normal. 

IL  Untere  Extremitäten. 
In  aller  Kflrze:  Beide  Vasti  dextri  träge  Z,  AnSZ«-Ka8Z;  der  linke 
Vastns  ext.   exquisite  EaR.  —   Faradisch   und   indirect  galvanisch  kdoe 
Abnormität. 

Zusammen  betrachtet  boten  diese  sieben  Fälle  folgende  klinische 
Erscheinungen :  In  der  Mehrzahl  derselben  (Fall  4.  6.  7.  10)  zeigten 
sich  im  Beginn  mehr  oder  minder  ausgesprochene  sensible  Reiz- 
erscheinungen,  die  theilweise  (Fall  7.  10,  wohl  aneh  6)  den 
Charakter  neuralgiformer  Schmerzen  hatten.  Die  Function s- 
schwäche  ist  in  zwei  Fällen  als  zuerst  (Fall  6.  8),  in  vier  Fällen 
(Fall  4.  5.  7.  9)  als  gleichzeitig  mit  der  Atrophie  eingetreten  er- 
wähnt; in  einem  Fall  (Fall  10)  sagt  die  Anamnese  von  der  A^phie 
überhaupt  niehts.  —  Gemeinschaftliehe  ESgenthttmlichkeit  zeigt  das 
zeitliche  Verhalten  zwischen  Eintritt  von  Atrophie  und  Läh- 
mung in  unseren  Fällen  demnach  nicht;  speciell  ist  weder  eine 
ausgesprochene  Parallele  zwischen  beiden,  noch  ein  Voraufgehen  der 
Schwäche  zu  constatiren. 

Was  die  musculäre  Localisation  betrifft,  so  war  in  allen 
Fällen  ausser  Fall  10  (der  in  dieser  Beziehung  aber  flberhanpt  ebe 
Sonderstellung  einnimmt)  an  der  Hand  genau  das  Gebiet  eines 
peripheren  Nerven  (immer  des  Dlnaris)  befallen ;  bei  vieren  dttselben 
(Fall  4.  6.  7.  8)  ist  die  Erkrankung  des  Flexor  carpi  uln.  anadrQck- 
lich  erwähnt;  die  Diagnose  der  Entartung  der  Ulnarpartie  des  Fl  ex. 
dig.  comm.  pro  f.  war  nur  in  einem  Fall  mit  voller  Bestimmtheit 
gemacht,  allein  die  Inconstanz  der  Innervation  sowohl,  wie  die  Schwie- 
rigkeit der  Untersuchung  machen  diesen  Defect  des  Bildes  unwesent- 
lich. Die  Localisation  wies  daher  im  Allgemeinen  doch  mit  Be- 
stimmtheit auf  den  betreffenden  peripheren  Nerven. 

Eine  ebensolche  Andeutung  der  isolirten  Erkrankung  eines 
Nervenstammes  war  in  vier  Fällen  (Fall  4.  5.  6.  7)  dorch  die 
Sensibilitätsstörung  gegeben;  aber  nur  in  diesen  vieren;  die 
übrigen  verhielten  sich  in  dieser  Hinsicht  ganz  uncharaktmstiadi, 
bei  Fall  8  nnd  9  war  überhaupt  keine  Gefflhisanomalie,  bei  Fall  10 
war  nicht  das  gesammte  Hautgebiet  des  afficirten  Nerven  (Radialis) 
anästhetisch,  sondern  nur  eine  schmale,  auf  der  Extensorenseite 
des  Vorderarms  und  dem  Handrücken  herabziehende  Zone  dessdben. 
Sehr  wichtig  ist  femer,  dass  bei  Fall  7,  der  in  der  ersten  Unter- 
suchung ausgesprochene  Herabsetzung  des  Gefühls  im  DInariiiB«biet 
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gezeigt  hatte,  diese  nach  2^/4  Jahren  hei  fortbestehender  AfiFection 
der  motorischen  Sphäre  voUstfindig  normaler  Sensibilität  Platz 
gemacht  hatte.  Fassen  wir  zusammen,  so  haben  wir  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle,  aber  nicht  in  allen,  Herabsetzung  der  Sensi- 
bilität, und  diese  dann  entweder  in  der  vollen  Ausdehnung  des 
als  erkrankt  anzunehmenden  Nerven,  oder  in  einem  Theil  desselben. 

Die  elektrische  Untersuchung  ergab  bei  Beizung  vom 
Nerven  aus  faradisch  wie  galvanisch  differentes  Verhalten  in  den 
verschiedenen  Fällen  und  bei  einem  Patienten  (Fall  tO)  auch  sehr 
auffallende  Ungleichheit  des  Verhaltens  der  einzelnen  Muskeln.  Es 
fand  sich  theils  keine,  theils  schwache,  theils  nahezu  normale  Be- 
action;  in  den  Muskeln  selbst  war  dagegen  EaR  bei  allen  vorhanden, 
und  zwar  meist  ganz  ausgesprochen;  bei  Fall  6  und  7  nur  spurweise ^). 
Im  Allgemeinen  wog  die  partielle  Entartungsreaction  demnach  vor; 
theilweise  war  auch  die  complete  vorhanden. 

Das  kurze  Resum^  der  Symptome  wäre  also:  kein  charak- 
teristisches zeitliches  Verhalten  zwischen  Atrophie  und 
Lähmung;  mehr  oder  weniger  scharf  ausgesprochene  Loca- 
lisationder  motorischen,  weniger  der  sensiblen  Störung  im 
Gebiet  eines  bestimmten  Nerven;  Vorhandensein  partieller  oder 
completer  Entartungsreaction.  Die  Zusammengehörigkeit  dieser 
Fälle  erseheint  uns  evident;  bevor  wir  uns  aber  zur  nächsten  Gruppe 
wenden,  soll  noch  auf  einige  besonders  erwähnenswerthe  Einzelheiten 
eingegangen  werden. 

Dass  der  Orad  der  Atrophie  und  derjenige  der  Functionsstörung 
sich  in  den  Krankengeschichten  mehrfach  nicht  entsprechen,  liegt 
vielfach  darin  begrtlndet,  dass,  wie  wir  oben  sahen,  bisweilen  die 
Fnnetionsstörung  der  Atrophie  voraufgeht.  Aber  auch  fiegenerations- 
Vorgänge  im  Nerven  können  zu  einem  Missverhältniss  führen,  und 
zwar,  wie  a  priori  zu  schliessen,  zum  umgekehrten ;  für  den  Willens- 
reiz wieder  durchgängige  Bahnen  können,  besonders  wenn  jener 
abnorm  stark  ist^),  in  den  reducirten  normalen  Elementen  eines 
theilweise  degenerirten  Muskels  eine  unverhältnissmässig  kräftig  er- 


1)  Es  ist  zu  bemerken,  dass  in  Fall  5,  bei  dem  der  angeführte  Status  nur 
noch  herabgesetzte  fturadische  Erregbarkeit  der  Muskeln  erw&hnt,  einige  Monate 
froher  mit  voller  Sicherheit  EaR  im  ülnarisgebiet  an  der  Hand  nachge- 
wiesen worden  war. 

2)  Abnorm  stärker  Willensrexz  ist  in  der  ersten  Zeit  der  Restitution  vorher 
nndnrchgangig  gewesener  Bahnen  wohl  mit  Bestimmtheit  anzunehmen  (s.  Bern- 
hardt, Archiv  f.  Psych.  1677.  S.  604).  Er  führt  ja  auch  zu  einem  anfän^chen 
MisBYerhaitniss  zwischen  elektrischer  Leitangsf&higkeit  und  solcher  für  den  Wülen. 
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scheinende  Beaction  erzeugen.  Man  wird  also  in  diesem  Stadiom 
leicht  wegen  leidlicher  Function  die  Atrophie  übersehen.  Will  man 
deshalb  klar  werden  über  die  überaus  wichtige  Ijocalisation  in  den 
Muskeln,  so  wird  man  immer  Function  wie  Atrophie  gleich  genau 
prüfen  müssen,  um  sich  nicht  (im  Beginn  der  Erkrankung)  durch 
normales  Volumen,  oder  (im  Beginn  der  Heilung)  durch  Iddüeh 
kräftige  Function  täuschen  zu  lassen. 

Der  Fall  10  bietet  ein  durch  das  höchst  wahrscheinlich  als 
ätiologisch  anzusehende  Moment  der  Oelenkerkrankung  wesendich 
modificirtes  Bild  dar;  des  Genaueren  soll  auf  diese  hochinteressante, 
mit  der  von  Ley den  ^)  publicirten  viel  Analogien  bietende  Kranken- 
geschichte hier  nicht  näher  eingegangen  werden,  da  dieselbe  Tor- 
aussichtlich  von  anderer  Seite  ausführlicher  besprochen  werden  wird^). 
Nur  über  die  Localisation  dieser  Affection  werden  am  Sehlnsse  noch 
einige  Bemerkungen  am  Platze  sein. 

Scharf  umschriebene  Sensibilitätsstörungen,  genau  die  Grrazen 
des  Hautnervenbezirks  innehaltend,  zeigte  von  unseren  FUlen  nur 
Fall  7  und  auch  dieser  nur  temporär.  Bei  allen  übrigen  Patienten 
und  auch  bei  Fall  7  zur  Zeit  der  zweiten  Untersuchung  (nach  2^/4  J.^ 
war  durch  vicariirendes  Eintreten  benachbarter  Bahnen  eineneitB, 
durch  Regeneration  sensibler  Bahnen  andrerseits  die  Anästhesie  ent- 
weder im  ganzen  Bezirk  oder  in  einem  Theil  desselben  ausgeglichen'). 
Dieser  Umstand,  dass  demnach  mehrmals  die  Sensibilitätsstöning 
ganz  fehlte,  oder  doch  nur  in  einer  verschwindend  kleinen  Hantpartie 
vorhanden  war,  konnte  leicht  zu  diagnostischen  Irrthttmem  Anlast 
geben.  Zwei  Winke,  wie  solche  vermieden  werden  können,  scheinen 
mir  in  den  vorliegenden  Krankengeschichten  enthalten  zu  aeiiiy  und 
zwar  in  denen  von  Fall  6  und  7  und  in  der  von  Fall  10.  Was 
die  beiden  ersteren  anlangt,  so  ergab  bei  Fall  7  der  erste  Statoi 
vom  Jahr  1876  ausgeprägte  Herabsetzung,  der  vom  Jahr  1879,  wie 
mehrfach  erwähnt,  keinerlei  Anomalie  der  Sensibilität;  ganz  analog 
war  bei  Fall  6  bei  der  drei  Wochen  nach  Beginn  der  Erkranknng 


1)  Ueber  einen  Fall  von  multipler  NeoritiB.    Charit^-Annalen.  V. 

2)  Es  ist  dies  inzwischen  auf  der  Yersammlung  südwestdentscher  Keno- 
logen  in  Baden-Baden  im  Mai  1881  durch  meinen  Vorgänger,  Dr.  Käst,  ge- 
schehen. 

3)  Die  Lehre  yom  Yicariiren  der  I^enren  dOrfte  durch  die  Arbeit  rem  FtU 
kenheim  (Zur  Lehre  von  der  Nervennaht  Inaug-Diss.  Königsberg  1881)  in  m. 
neues  Stadium  getreten  sein.  Wir  haben  diese  Arbeit  nicht  mehr  berflcksichtigec 
können,  weil  sie  zu  spät  in  unsere  H&nde  kam,  enthalten  nns  aber  im  Hinblick 
auf  dieselbe  eigener  Bemerkungen  über  dieses  Thema. 
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Yorgenommenen  Untersuchung  keine  SensibilitätSBtörung  zu  entdecken, 
während  der  Patient  bestimmt  angab,  der  4.  und  5.  Finger  seien 
anfangs  gefühllos  gewesen.  Also  Rückgang  der  Sensibilitätsanomalie 
bei  noch  ausgeprägter  motorischer  und  trophischer  Störung  —  eine 
Erscheinung,  die  vorläufig  nur  durch  früher  sich  einleitende  Regene- 
ration der  sensiblen  Fasern  erklärt  werden  kann.  —  Um  sich  also 
Yor  dem  Uebersehen  einer  früher  bestandenen,  wieder 
zurückgegangenen  Sensibilitätsstörung  und  damit  vor 
einem  diagnostischen  Irrthum  wenigstens  einigermaassen 
zu  schützen,  wird  man,  besonders  bei  alten  Fällen  atro- 
phischer Lähmung,  sich  an  die  Anamnese  halten  müssen. 

Bei  Fall  10  ist  der  Hinweis  auf  eine  weitere  Fehlerquelle  ge- 
geben; sowohl  an  Hand  und  Vorderarm  links,  als  am  linken  Fuss- 
rücken  fand  sich  eine  Zone  hochgradig  herabgesetzter  Sensibilität, 
beide  von  so  geringem  Umfang,  dass  sie  nicht  entfernt  dem  Gebiet  der 
betreffenden  Hautnerven  (R.  superfic.  N.  radialis  und  N.  peron. 
super  f.)  entsprachen.  Sie  waren  auch  wirklich,  um  das  nachträg- 
lich zu  bemerken,  bei  der  ersten  Untersuchung  beide  übersehen  wor- 
den, und  das  hatte  zur  Folge  gehabt,  dass  (von  dem  betr.  Praktikanten 
der  Poliklinik)  die  Diagnose  zuerst  auf  chronische  Poliomyelitis  ant. 
gesteUt  wurde ;  die  bei  genauerer  Prüfung  dann  entdeckte  Sensibili- 
tätsstörung  stiess  die  Diagnose  natürlich  sofort  um.  Daraus  ist  der 
weitere  Schluss  zu  ziehen,  dass  derartige  Fälle  äusserst 
penibel  auf  Sensibilitätsanomalien  untersucht  werden 
müssen. 

Man  wird  durch  Berücksichtigung  dieser  beiden  Punkte  in  vielen 
Fällen  vor  Irrthümern  in  der  Unterscheidung  chronischer  Poliomyelitis 
ant.  der  Erwachsenen  von  Neuritis  bewahrt  bleiben,  vor  Irrthümern, 
wie  sie  L  e  y  d  e  n  vor  einiger  Zeit  für  sehr  häufig  erklärt  hat.  0  Freilich 
geht  der  genannte  Autor  auch  wieder  zu  weit,  wenn  er  ausserdem  sagt, 
dass  der  rasche  Eintritt  der  Atrophie,  das  rasche  Erlöschen  der  elektri- 
schen Erregbarkeit,  endlich  der  günstige  allgemeine  Verlauf,  besonders 
der  leichteren  Formen,  besser  zu  Neuritis  peripherica  stimmen;  es  kann 
das  nicht  zugegeben  werden.  Speciell  mit  Bezug  auf  den  letzten 
Pankt,  der,  wie  wir  glauben,  am  meisten  plausibel  erscheinen  könnte, 
ist  auf  den  raschen  Rückgang  der  Lähmung  in  einem  Theil  der  bei 
acuter  spinaler  Kinderlähmung  erkrankten  Gebiete  hinzuweisen,  fer- 
ner auf  die  ^ temporäre**  Form  dieser  Krankheit 3),  die  doch  wohl 


1)  Ueber  Poliomyelitis  and  Nearitis.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  I,  3. 

2)  Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  S. 708. 

D«atTChef  Arohiv  f.  klln.  Medloin.  XXXI.  Bd.  33 
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niohts  bedeutet,  als  eine  der  gewühnliche&  partiellen  Töllig  analoge 
Totalrestitation.  Die  Krankheitsbilder  im  Allgemeinen  anzusehen, 
scheint  uns  überhaupt  eine  recht  gefährliche  Sache  gerade  bei  den 
hier  in  Betracht  kommenden  nervösen  Affeetionen,  denn  ea  ist  un- 
leugbar, dass  die  Störungen  in  allen  einzelnen  Etappen  von  den 
grauen  Vordersäulen  bis  zu  den  Muskeln,  was  das  angetthre  Ge- 
sammtbild  einschliesslich  des  Verlaufs  betrifft,  sehr  oft 
frappante  Aehnlichkeit  mit  einander  besitzen;  peinlich  genaue  Unter- 
suchung ist,  so  zeitraubend  sie  auch  sein  mag,  doch  wohl  das  einzige 
zu  sicheren  Resultaten  führende. 

Wenn  wir  die  elektrischen  Befunde  überblicken,  so  yermögen 
wir  an  ihnen  kaum  etwas  Charakteristisches  zu  entdecken;  im 
Grossen  und  Ganzen  entspricht  der  Parese  und  Atrophie,  besondere 
der  letzteren,  der  Grad  der  quantitativen  Abweichung  von  der  Norm 
(im  Stadium  der  Steigerung  der  Erregbarkeit  bot  sich  keiner  der 
Fälle  dar)  und  wohl  auch  derjenige  der  direct- galvanischen  quali- 
tativen. Fast  möchte  es  scheinen,  als  ob  Beziehungen  zu  entdecken 
wären  zwischen  der  (spec.  faradischen)  Anspruchsfähigkeit  der  Nerven 
und  der  willkürlichen  functionellen  Leistung;  aber  des  Genaneren 
diesen  Funkt  zu  verfolgen,  scheint  hier  nicht  geboten,  weil  ffSbr  die  dif- 
ferentialdiagnostische  Verwerthung  diese  Befunde  einen  viel  zu  wenig 
ausgesprochenen,  abgrenzbaren  Charakter  haben,  und  weil  es  a  priori 
scheint,  als  wenn  bei  der  Unmessbarkeit  der  in  Betracht  kommenden 
Willensenergie  und  bei  der  Menge  der  übrigen  einwirkenden  Fae- 
toren  auf  diesem  Wege  sichere  Resultate  doch  nicht  zu  gewinnen 
sein  würden.  Interessant  war  im  Fall  10,  dass  man  genau  yerfolgen 
konnte,  wie  die  anfängliche  partielle  Entartnngsreaction  (normale 
oder  wenig  verminderte  Reaction  bei  Reizung  vom  Nerven  ans»  aus- 
gesprochene EaR  bei  directer  Reizung)  allmählich  in  die  ooraplete 
überging. 

Wir  kommen  zur  dritten  Gruppe: 

11.  Fall.  Carl  Braun,  26  Jahre  alt,  Bierbrauer.  Klinische  Dizgnose: 
Atrophia  musculorum  progressiva. 

Keine  Heredität  oder  sonstige  Aetiologie.  Patient  selbst  ftUfaer 
stets  gesund  und  kräftig.  Seit  1873  anter  lebhaften  Formicationen,  f  i  bril- 
iären  Zuokungen  langsam  zunehmende  Schwäche  der  reektea 
Hand,  später  der  rechten  Schulter.  Seit  3'-^4  Jahren  bemerkbares  Eia- 
sinken  der  Spat,  inteross.,  besonders  des  ersten.  Seit  1^2  Jahrea 
dieselben  Erscheinungen  allmählich  in  der  linken  Hand;  auch  in  dea 
Beinen,  besonders  dem  rechten,  in  letzter  Zeit  leichte  Schwäche.  Kei- 
nerlei sonstige  Erscheinungen. 
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Statna  praesens.  Kräftiger  Bau,  gvt  entwiekelte  Muscalatur,  tod 
der  erkrankten  abgesehen. 

Rechte  Hand:  Leichte  Krailenstellnng;  deatliche  Atrophie 
der  Interossei  (besonders  dee  dors.  I),  des  Hjpothenar,  weniger  des 
Thenar  (deatlich  nnr  des  Addnet.  poii.).  Hochgradig  herabgesetzte, 
aber  nicht  völlig  erloschene  Fan ction  dieser  Muskeln;  Händedmck:  Dy- 
otmometer  13^ 

Rechter  Arm:  Im  unteren  Drittel  des  Vorderarms  auffallend  mager 
(19,0  Cm.,  1.  20,5  Cm.);  fibrill&re  Contraotionen  besonders  in  den 
Extensoren  am  Vorderarm,  ferner  in  dem  etwas  sofawachen  Biceps.  Del- 
toides  normal. 

Linke  Hand:  Gana  analoge  Erscheinungen,  aber  in  viel  geringerem 
Qrade.  Dynamometer  b»  190.  Vom  Arm  ist  dasselbe  zu  sagen  (besonders 
such  der  linke  Deltoides  normal). 

Beine:  Objectiv  nichts  Deutliches  ausser  etwas  geringem  Volumen  der 
Glntaei.  —  Rumpf:  Beginnender  Schwund  des  Latissim.  dorsi  und 
Cncullar.  beiderseits,  Schwund  und  FunctionsBchwftche  der 
Strecker. 

Sensibilit&t  durchweg  normal;  nirgends  trophische  Störun- 
gen der  Haut,  der  Gelenke  u.  a.  w.  Pupillen  sehr  eng,  aber  von  normaler 
Reaction;  keinerlei  sonstige  Abnormitäten« 

Elektrischer  Befand  ergab  Mittelform  der  EaR  in  fast 
allen  erkrankten  Muskeln  bei  hochgradig  herabgesetzter 
Erregbarkeit. 

Im  Einzelnen: 
N.  ulnar.,  rad.,  median,  am  rechten  Oberarm: 
Faradisch:  NormaL 

Galvanisch:  Ebenfalis,  nur  starke  AnSZ. 
N.  med.  am  Handgelenk  rechts:  Etwas  herabgesetzte  Erregbarkeit  für  beide 

Ströme. 
N.  uln.  am  Handgelenk  rechts:  Hochgradige  Herabsetzung;  Z  deut- 
lich nur  im  Add.  pollic  bei  sehr  geringem  Rollenabstand,   resp. 
hochgradiger  Elementenzahl. 
Direct  racfats:  Bei  sehr  starker  faradiscber  Reizung  Z  im  M.  oppon.  und 
*    Abduct.  brev.  deutlich,  im  Hypothenar  und  den  Inteross.  schwach. 
Galvanisch:  Im  Thenar  angedeutete,  im  Hypothenar  und  den  inter- 
oeseis  deutliche  EaR,  Z  trage,  wenig  ausgiebig,  AnSZ>KaSZ. 
Arm-,  Schalter-  und  Rflckenmuskeln  keine  Spur  von  EaR. 

Links :  Nnr  N.  uln.  am  Handgelenk  für  beide  Ströme  weniger  erreg- 
bar, ebenso  faradisch  der  Thenar,  die  Interossei,  der  Hypothenar.  —  Galva- 
nisch im  linken  Hypothenar  und  den  Interosseis  deutliche  EaR,  Z  trüge, 
AnSZ^KaSZ  (besonders  im  Inteross.  dors.  I). 

Vierwöchentliche  elektrische  Behandlung  bessert  die  Function  wesent- 
lich, die  direct-galvanische  EaR  wenig;  etwas  kOrtere  AnSZ. 

12.  Fall.  Barbara  Vogt,  36  Jahre  alt,  verheirathet.  Klinische  Dia- 
gnose: Atrophia  muscuiorum  progressiva. 

Keine  Heredität;  fflnf  gesunde  Kinder;  Fat.  selbst  stets  gesund 
mit  Ausnahme  eines  einmaligen  Rheumat.  artic.  acut,  vor  13  Jahren;  zur 

33* 
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Zeit  der  Menses  Migräne,  manchmal  etwas  Schwindel.  Vor  1  Jahre  (wihrend 
der  Graviditftt)  zuerst  nnter  Pelzigsein,  ohne  Schmerzen,  Abmagerung 
und  Schw&che  des  linken  Daamenballens,  seit  V4  Jahre  das- 
selbe rechts.  Beide  Arme  sind  wenig  schwächer  geworden,  ohne  deut- 
liche Abmagerung. 

Status  praesens.  Ernährung  gut.  Linke  Hand:  Thenar  sehr 
atrophisch,  besonders  der  Abduct  poll.  brev.,  relativ  wenig  der  Oppo- 
nens;  der  Adductor  poll.  fast  normal.  Hypothenar  und  Inteross. 
normal.  Function  im  Abduct.  brev.  fällt  aus,  ist  in  allen  flbrigen 
Handmuskeln  ganz  kräftig.  Der  linke  Arm  zeigt  objectiv  nichts.  Rechte 
Hand:  Anfang  der  Atrophie  im  Abduct  brev.,  sonst  wie  links. 
Dynamometer  rechts  18^,  links  14^. 

Uebrige  Musculatur  normal;  keine  trophischen  Störungen  der 
Haut  u.  s.  w.,  keine  Sensibilitätsstörung.  Auch  im  Debrigen  kei- 
nerlei Abnormitäten. 

Elektrischer  Befund  ergibt  in  den  befallenen  Muskeln 
complete  EaR. 

Im  Einzelnen: 

Indirect:  Nur  zu  bemerken,  dass  vom  N.  med.  an  der  Handwurzel 
links  weder  faradisch,  noch  galvanisch  Z  ausgelöst  werden  kann. 

Direct,  faradisch:  Abduct.  poll.  brevis  beiderseits  bei  80  Mm.  KA 
nichts;  Opponens  rechts  90  Mm.,  links  94  Mm.  Inteross.  rechts  105  Mm., 
links  100  Mm. 

Galvanisch:  Rechter  Abduct.  brev.  deutliche  EaR  bei  sehr  herab- 
gesetzter Erregbarkeit  (30  EL),  AnSZ>KaSZ,  träge.  Linker  Abd.  brev. 
wie  rechts;  Opponens  undeutliche  EaR  (Ka  auf  den  Rficken  des  Garpos, 
An  auf  den  Thenar). 

Zwei  Tage  nachher  wurde  die  EaR  nochmals  constatirt. 

13.  Fall.  Herr  C.,  55  Jahre  alt,  Fabrikant.  —  Diagnose:  Atrophia 
musculorvm  progressiva. 

Keine  Heredität;  viel  Aerger  und  Kummer.  —  Seit  2  Jahren  Be- 
ginn von  Schwäche  und  Abmagerung  in  der  linken  Hand,  ohne 
Schmerzen  oder  Parästhesien ;  seit  1  Jahre  in  der  rechten  Hand  und 
da  jetzt  stärker  (Patient  ist  rechtshändig);  seit  1  Jahre  auch  Schwäche 

der  Beine. 

Status  praesens.  Typisches  Bild:  Krallenstellung  beiderseits 
mit  Atrophie  und  absoluter  ünbeweglichkeit  der  kleinen  Hand- 
muskeln; totale  Lähmung  und  Atrophie  des  Radialisgebietes 
rechts,  auch  im  Uebrigen  beide  Vorder-  und  Oberarme  schwach  und  atro- 
phisch. —  üeberall  fibrilläre  Zuckungen. —  Geringere  Atrophie  der 
Schulter-,  Nacken-,  Rflckenmuskeln,  der  Beine. 

Keine  Schmerzen,  Parästhesien;  Sensibilität  durchweg  normal, 
ebenso  das  Gebiet  des  Bulbus,  Blase,  Mastdarm  u.  s.  w. 
Elektrischer  Befund. 

Faradisch:  Direct  wie  indirect  keine  Reaction  in  den  kleinen 
Handmuskeln;  vom  N. 'radial,  nur  Reaction  in  den  Fasern  fllr  Supin. 
long,  und  Extensor  digiti  minimi. 

Galvanisch:    Indirect  genau  wie  faradisch;   direct  in  den  kleines 
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Handmnskeln  die  spätesten  Stnfen   der  EaR;    Extensoren  am 
Vorderarm  EaR. 

14.  Fall.  Herr  A.,  27  Jahre  alt,  Kaufmann.  —  Diagnose:  Airophia 
muscularum  progressiva. 

Keine  nachweisbare  Heredität  oder  sonstige  disponirende  oder 
directe  Aetiologie.  Früher  stets  gesund. —  Beginn  in  der  linken  Hand 
vor  1  Jahre  mit  Schwäche  unter  ziehenden  Empfindungen,  allmählicher 
Atrophie  aller  kleinen  Handmuskeln  links.  Seit  V2  Jshr  Auf- 
treten derselben  Erscheinungen  rechts.  Sonst  bisher  keine  Klagen. 
Status  praesens:  Hochgewachsener,  ziemlich  blühender  Mann ;  sehr 
verbreitete  Pityriasis  yersic.     Leichte  Anämie. 

Linke  Hand:  Thenar,  Hypothenar,  Inteross.  fast  ganz 
geschwunden;  Function  dem  entsprechend ;  Klauenstellung;  fibril- 
läre  Zuckungen.  —  Unterer  Theil  des  linken  Vorderarmes  auffallend 
abgemagert. 

Rechte  Hand:  Dasselbe  in  geringerem  Grade,  relativ  am  meisten 
im  Uinarisgebiet.  Vorderarm  nichts  Deutliches.  Dynamom.  rechts  20<>, 
links  10<^. 

Oberarm,  Schulter,  Rumpf,  Beine  anscheinend  normal.  —  Psyche, 
Sinne,  Sensibilität  durchweg  normal.  —  An  den  Daumen,  Indices  und 
Kleinfingem  stark  längsgestreifte  Nägel. 

Der  elektrische  Befund  weist  beiderseits  im  Gebiet  des 
N.  ulnar,  und  median,  die  Mittelform  der  EaR  auf,  bei  theil- 
weise  hochgradig  herabgesetzter  Erregbarkeit  vom  Nerven  aus. 
Im  Specielien  (nur  das  Abnorme): 

N.  uln.  farad.  üb.  d.  Handgel.  rechts  120,  links    85  Mm.  (nur  Add.  poll.) 
N.  med.  farad.    „„         „  „       120       „102„    (sehr  schwach) 

N.  uln.  galv.     „     „  Ellbogengelenk  beiderseits  bei  12  El.  20 0  KäSZ,  bei 

24  El.  noch  kein  KaSTe,  während  N.  med.  über  dem  Ell- 
bogen beiderseito  bei  14  El.  32 «  KaSTe. 
N.  uln.  und  med.  galvanisch  Aber  dem  Handgelenk  links  ganz  undeut- 
liche Zuckungen,  rechts  normal. 
Direot,   faradisch: 
Thenar  und  Hypothenar  links    bei  70  Mm.  kaum  eine  Spur, 

rechts    „    95  resp.  85  Mm.  deutliche  Z, 

Inteross links      „    80  Mm.  undeutlich, 

rechts    »90    „     deutlich. 
Galvanisch:  Kleine  Handmuskeln  durchweg  unzweifelhafte  EaR 
(hohe  Stromstärken  und  alle  möglichen  Kunstgriffe). 

Wiederholung  der  Untersuchung  ergab  dasselbe. 

15.  Fall.  Frau  Hofmann,  26  Jahre  alt.  —  Klinische  Diagnose:  Atro* 
phia  musculorum  progressiva. 

Hochgradige  neuropathische  Belastung  (Vater  und  eine  Schwe- 
ster geisteskrank),  Patientin  selbst  wiederholt  melancholisch;  etwas  bleich- 
sflchtig,  sonst  immer  gesund.  —  Seit  1  Jahre  verheirathet,  vor  V4  Jahr 
leicht  entbunden,  Wochenbett  normal.  Schon  4  Wochen  vor  der  Entbin- 
dung difitise  Schwellung,   Parästhesien,   Pelzigsein  der  linken 
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Haxid,  ohne  bestimmte  directe  Aetiologie«  Am  ersten  Tage  naek  der 
Entbindung  links  lebhafte  Schmerzen  und  Steifigkeit  in  Arm  nsd 
Schalter,  deutliche  Schwäche,  besonders  auch  in  der  Hand.  5  Tage  sp&ter 
hörten  die  sensiblen  Reizerscheinnngen  auf  und  blieben  seither  weg.  — 
Häufig  Kopfweh  und  etwas  Schwäche  der  Augen  seit  der  EDtbindmg. 
Periode  bereits  dreimal  wiedergekehrt.  Kind  sehr  gesund,  wird  nicht  tod 
ihr  gestillt. 

Status  praesens:  Gracile,  etwas  blasse  Frau.  Erkrankt  ist  nur 
die  linke  obere  Extremität;  Krallenstellang,  hoehgradige 
Atrophie;  Thenar  ganz,  Hypothenar  fast  ganz  gesehwnnden. 
Finger  kalt,  cyanotiseh,  Gelenke  normal.  Daumennagd  etwas  starker  längs- 
gerieft  —  Vorderarm  unten  mehr,  oben  weniger  abgemagert  Oberana, 
Schulter  n.  s.  w.  normal.  —  Keine  fibrillären  Zuckungen,  Sensibilität 
normal. 

Function  nur  noch  erhalten  im  Adduct  poil.,  sonst  in  dtf  Haod 
erloschen,  in  den  Flexoren  am  Vorderarm  herabgesetzt  Dynamomeier  reehta 
28 ^  links  6^  —  Klagen  über  Eingenommenheit  des  Kopfes,   SehwindeL 

Maasse  links:  Oberarm    0,5  Cm tksk 

„    ^  19  Cm.\  über  der  Hand-  f  1,5  Cm.  l»««*'^™» 

Vorderarm  ^^    ^   |    g^Iankfalte     \    4    ,    J  **«  "^^- 

Elektrischer  Befund:  Mittelform  der  EaR  beideraeits 
im  Gebiet  des  N.  uln.  und  median.  Einzelne  Muskeln  sind  Yom  N^reu 
aus  gar  nicht  erregbar  (also  fär  diese  complete  EaR). 

im  Einzelnen:  Nerven  oberhalb  des  Ellbogens  ffir  beide  Ströme 
normal. 

Dagegen  N.  med.  rechts  115  Mm.,  links  bei  108  Mm.  1  nur  Add.  pollO 
N.  uln.        „      125     „         „      „    106     „    j  Inter088.In.m? 

Direct,  faradisch:  Nur  Add.  poU.  (95  Mm.)  und  in  geringem  Masse 
Inteross.  1  u.  III  (105  Mm.). 

Galvanisch:  Flexoren  am  Vorderarm  Andeutung  von  EaR  (KaS 
kurz,  AaS  länger,  ausgiebiger,  aber  träge);  Adduct.  poll.  ziemlich  normal 
—  Die  übrigen  kleinen  Handmuskein  (20 — 30  EL,  beide  Elektroden  an  der 
Hanti)  ausgesprochene  EaR. 

21.  Oct    Deutliche  fibrilläre  Zuckungen  in  den  Interoasei. 

1 3.  Nov.  Nach  vierwöchentlieher  galvanischer  Behandlung  Stataa  idem. 

16.  Fall.  Schmnl  Admaasky,  22  Jahre  alt,  Handelsmann.  Klumeh« 
Diagnose:  Atrophia  muscuiorum  progressiva. 

Keine  nachweisliche  Heredität,  Patient  selbst  frfiher  ateta  gesund. 
Beginn  der  Krankheit  vor  3/4  Jahren  mit  Käliegefflhl,  Schwäche,  Stelig- 
keit  der  Finger;  seit  Vi  Jahre  Abmagerung  des  Thenar  und  Hypo- 
thenar, Auftreten  livider  Hantfärbung  an  den  Händen  —  Alles  beider- 
seits. Stetige  Zunahme  von  Schwäche  nnd  Atrophie.  —  Nie 
Sensibilitätsstörung,  Parästhesien. 

Status  praesens.  Patient  ist  klein,  schwäehiioh.  Abnom  nnr  die 
oberen  Extremitäten.  Beide  Oberarme  normal,  nur  reichliche  fibril- 
läre Zuckungen  (Umfang  rechts  22,5,  links  23,5);   am  nnteren  Theü 


1)  Innervation  desselben  wahrseheinHch  durch  bdde  Nerven. 
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der  Vordenurme  und  an  den  H&nden  Haut  livide,  kflhl.  Geringe  Hyper- 
extension  der  Carpi  nnd  Basalphalangen,  Flexion  der  2.  und 
3.  Phalangen.  Fast  gtniliche  Atrophie  der  Flexoren  der  Hand 
nnd  der  Finger,  desThenar  nnd  Hype thenar  beideraeitB  mit  alleini- 
ger Ansnahme  des  Flex.  oarpi  rad.,  der  erhalten  ist  (links  besser,  wie 
rechts).  Extensoren  am  Vorderarm  nahesn  normal,  links  relativ 
weniger,  als  rechts. 

Vorderann,  oberes  Drittel    rechts  19,5,  links  19,5. 
„  unteres      «  ,,       15,5       „      15,0. 

Function:  Beugung  und  Streckung  der  Vorderarme,  Pro-  und  Snpi- 
nttion  normal;  Beugung  der  Hand  rechts  fast«»  0,  links  sehr  abgeschwächt ; 
Extension  leidlich  i).  Daumenbewegungen  links  aufgehoben,  rechts  geringe 
Ad-  und  Abdnction;  geringe  Beugung  der  Finger  nur  links;  Spreizung 
beiderseits  unmögfich.  —  Sensibilität  durchweg  vollständig  normal. 

Elektrischer  Befund:  N.  ulnar,  beiderseits  unerregbar,  N.  med. 
beiderseits  nur  Flex.  carpi  rad.  —  Muskeln:  Die  atrophischen  faradisch 
und  galvanisch  unerregbar,  ausser  dem  Thenar,  wo  AnSZ]>KaSZ,  Z  sehr 
schwach,  träge.  Also  beiderseits  eomplete  Entartungsreaction 
im  Gebiet  des  N.  uln.  nnd  median,  (ausgenommen  der  Flex.  oarp.  rad., 
der  vom  N.  med.  ans  erregbar  ist). 

Wir  reihen  hier  gleich  unseren  letzten  Fall  an. 

17.  Fall.  Herr  L.,  8tnd.,  21  Jahre  alt.  —  Klinische  Diagnose:  Po- 
Uomyelitis  anterior  chronica. 

ReineHeredität  nachweislich.  Patient  war  schon  als  Rind  „ner- 
vös"; vom  14.  — 16.  Jahre  viel  Ropfsohmerzen,  gleichzeitig  damit 
Auftreten  von  leichtem  Tremor  in  beiden  Händen,  der  nicht  wieder  völlig 
verschwand.  —  Februar  1880  Auftreten  von  Formioationen,  Taub- 
heitsgefühl in  der  Gegend  der  Malleoli  ext.,  besonders  rechts,  von 
heftigem  Schmers  bei  Druck  auf  die  Cristae  tibiae,  ebenfalls  besondero 
rechts,  ferner  von  einem  GefQhl  der  Schwere  in  den  unteren  Ex- 
tremitäten. Dieser  Zustand  war  durch  den  Sommer  1880  ungefllhr 
stationär.  Im  Juli  bemerkte  Patient,  dass  ihm  das  Halten  der  Schreibfeder 
Mflhe  machte,  dass  er  dabei  rasch  ermfldete,  dass  die  Schrift  schwerillllig, 
UDzierlich  wurde;  keine  sensiblen  Störungen.  Im  October  verschlim- 
merte sich  der  Zustand,  insofern  die  Schwere  und  Unbehfllfliohkeit 
der  Beine  und  des  rechten  Armes  zunahm  und  Formicationen  in 
den  Spitaen  des  2.  —  5.  Fingers  rechts  auftraten;  Sensibilität  blieb 
normal.    Keinerlei  sonstige  Erscheinungen. 

Status  praesens  (Anfang  November  1880),  Patient  etwas  zart  ge- 
baut, blass,  sehr  massig  musculös;  klagt  tlber  Schwäche  und  schmerz- 
haftes Ziehen  in  beiden  Händen,  Schweregeftlhl  in  den  beiden 
Unterschenkeln. 

Ropf,  Hals,  Rumpf  durchweg  normal. 

Die  rechte  Hand  zeigt  eingesunkene  Zwischenknochen- 
räume,  rechts  besonders  stark  der  1.;  reehter  Adduet.  pell,  einge- 


1)  Nachträ^ch  gefunden:  Extens.  pollic.  und  Abdnct  poUic.  long, 
links  gelähmt 
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sanken,  Haut  darüber  faltig,  der  flbrige  The  na r  weniger  anageBproehen 
atrophisch,  ebenso  der  Hypothenar. 

Function:  Spreiznng  der  Finger  sehr  mangelhaft,  Extension  der  Tor- 
deren  Phal.  ebenfalls  (leichte  Beugung  der  Nagelphalanx);  am  Thoiar  nur 
der  Add.  (hochgradig)  paretisch;  leichte  Parese  des  Hypothenar. 

Linke  Hand:  Verhältnisse  wesentlich  gleich,  nur  weniger  atro- 
phische interossei;  Thenar  deutlich  abgeflacht,  Adduct  viel  atro- 
phischer und  paretischer,  als  rechts.  —  Hypothenar  kaum  atrophisch, 
nicht  paretisch.  —  Ober-  und  Vorderarme  ohne  Anomalien. 

Maasse:  Vorderarme     5  Cm.]  Aber d. stärkst,  rechts  14,0  links  14,0 

10  Cm.  >  Handgelenk-       ^       17,0      ,      17,0 

24  Cm.J  falte  „       23,0      .      23,0 

Oberarmmitte  . „       22,0      „      22,0 

Blektrischer  Befund  ergibt  in  allen  erkrankten  Par- 
tien die  typische  Mittelform  der  EaR.  —  Im  Einzelnen: 

Nerven  am  Arm  durchweg  faradisch  normal  [176 — 184  Mm.  bei- 
derseits bei  (10  El.  500  LW)  16—24  <>  Nadelablenkung]. 

Muskeln  alle  faradisch  normal. 

Auch  an  den  Beinen  Nerven  und  Muskeln  faradisch  normal. 

Galvanisch:  Vom  Nerven  treten  KaSZ,  wie  KaSTe  an  den  Muskeln 
der  Arme  und  Beine  in  normaler  oder  nahezu  normaler  Starke  ein. 

Direct  aber:  Thenar,  Hypothenar  und  sammtliche  Interossei  exqui- 
site EaR  (AnSZ>>,  Z  träge,  tonisch) ;  in  beiden  Peroneusgebieten  ebenfalls 
(AnSZ  =  KaSZ,  Z  träge). 

Sensibilität  durchweg  normal;  keine  Leitungsanomalie.  Sehnen- 
reflexe  normal,  nMchanische  Muskelerregbarkeit  normal  (Addnctorea  polL 
etwas  erhobt)  —  Blase,  Mastdarm  normal. 

Ende  Februar  (inzwischen  elektrische  Behandlung  mit  wenigen  Unter- 
brechungen fortgesetzt)  hatte  sich  die  Function,  besonders  der  Beioe  und 
der  linken  Hand  wesentlich  gebessert;  das  Muskelvolumen  hat  an  der  linkes 
Hand  durchweg  deutlich,  an  der  rechten  dagegen  kaum  deutlich  zugenoaunea. 
Schreiben  geht  wieder  etwas  besser,  als  bisher. 

Der  elektrische  Befund  war  im  Wesen  t  lieh  en  gleich, 
nur  war  an  der  linken  Hand  die  EaR  etwas  weniger  ausgesprodien  ß 
weniger  träge ,  AnSZ  =^  KaSZ).  i) 

Betrachten  wir  anch  hier  wieder  für  die  Fälle  1 1 — 16  die  Sym- 
ptome gemeinschaftlich  im  Zusammenhang,  so  finden  wir  überaU  ein 
ausgesprochenes  Handinhandgehen  der  Atrophie  und  Schwache 
bei  constanter  langsamer  Progression.  Die  Localisation  zeigte 
sich  im  Beginn  aller  Fälle  in  den  kleinen  Handmuskeln;  in  welchen, 
das  Hess  sich  in  der  Mehrzahl  nicht  genau  bestimmen,  weil  sie  nicht 

1)  Nachträgliche  Bemerkui^:  Der  Zustand  besserte  sich  im  Laufe  des  Bon- 
mers  81  und  des  Winters  81/82  langsam,  in  Bezug  auf  Volumen  wieFunct»m  der 
Muskeln.  Elektrisch:  nur  in  den  H&nden  noch  Andeutung  von  EaR,  bei  zknilich 
starker  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der  Muskeln.  —  Die  Norm  ist  jetsi  in  des 
Beinen  vollkommen,  in  den  H&nden  noch  nicht  ganz  wieder  erreicht 
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so  früh,  sondern  erst  in  vorgerückten  Stadien  zu  Gesicht  kamen;  doch 
seheint  eine  (der  frühzeitigen  Differentialdiagnose  gewiss  leicht  fatale) 
anfängliche  Bevorzugung  des  Ulnarisgebiets  obgewaltet  zu  haben. 
Was  die  Vertheilung  d^r  Erkrankung  in  den  späteren  Stadien  be- 
triffty  so  zeigte  dieselbe  eine  relativ  frühe  totale,  oder  nahezu  totale 
Unbrauchbarkeit  der  Hand,  femer  in  mehreren  Fällen  (Fall  11.  14. 
15)  eine  besonders  starke  Abmagerung  im  unteren  Theile  des  Vor- 
derarms^); charakteristisch  war  überall,  dass  die  Erkrankung 
in  diffuser  Weise  Muskeln  verschiedener  Nervengebiete 
befiel. 

Von  Seite  der  Sensibilität  waren  in  einem  Theile  der  Fälle 
initiale  Reizerscheinungen  zu  constatiren  (Parästhesien,  ziehende 
Schmerzen),  in  keinem  aber  eine  Spur  von  Herabsetzung  ir- 
gend einer  Gefühlsqualität. 

Als  Ergebniss  der  elektrischen  Untersuchung  fand  sich 
in  allen  Fällen  mehr  oder  weniger  deutlich  die  Mittelform  der 
Entartungsreaction,  zum  mindesten  in  je  einem  Theil  der  be- 
fallenen Muskeln.    Mehrfach  war  auch  complete  EaR  vorhanden. 

Wir  haben  also  ausgesprochene  Parallelität  von  Atrophie 
und  Schwäche,  mehr  oder  weniger  diffuse  Localisation  der 
Erkrankung,  keine  Spur  von  Geftthlsalteration;  endlich  im 
Allgemeinen  dieMittelform  der  Entartungsreaction  —  Grund 
genug,  um  diese  Fälle  als  klinisch  analoge  zusammenzustellen.  Auch 
die  Diagnose  „progressive  Muskelatrophie^  zu  deren  Recht- 
fertigung wir  weiter  unten  noch  ein  paar  Worte  sagen  werden,  ist 
hier  so  in  die  Augen  springend,  dass  wir  sie  vorläufig  als  bewiesen 
annehmen  wollen. 

Auch  an  diese  Fälle  knüpfen  sich  einige  Bemerkungen.  Als 
Ergebniss  der  elektrischen  Untersuchung  ist  wichtig  der  Nachweis 
der  Entartungsreaction  bei  directer  galvanischer  Reizung,  der 
in  allen  Fällen  gelang.  Erb  hat  diese  Erscheinung  bei  progres- 
siver Muskelatrophie  schon  mehrmals  hervorgehoben^),  anfangs  ohne 
die  Zustimmung  anderer  Autoren,  wie  E.  Remak^),  Bernhardt^), 
Liohtheim^).    Neuerdings  ist  sie  von  E.  Roma k^),  wiewohl  viel- 


1)  Von  Friedreich  in  seiner  grossen  Monographie  an  irgend  einer  mir 
nicht  wieder  auffindbaren  SteUe  als  häufiges  Yorkommniss  angeführt. 

2)  Arch.  f.  Psych.  V.  S.452,  453;  Krankh.  des  Rackenmarks.  2.  Aufl.  S.727. 

3)  üeber  Localis,  u.  s.  w.  Sep.-Abdr.  S.  83. 

4)  Archiv  für  Psych.  VII.  8.  323. 

5)  Ebenda.  Bd.  YIII.  S.  534. 

6)  Elektrotherapie.  Sep.-Abdr.  S.  30. 
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leieht  mit  m  grosser  Einschränkung,  sagegeben  worden.  In  den 
obigen  Fällen  gelang  der  Nachweis  am  Thenar,  am  H jpotheaar» 
an  den  Interosseis,  an  den  Flexoren  am  Vorderarm  (Fall  15 
AnSZ  träge,  Ea8Z  korz),  den  Extensoren  ai|i  Vorderarm  (Fall  13); 
tbeilweise,  aber  nicht  immer,  waren  es  die  am  längsten  erkranktan 
Muskeln  (s.  besonders  Fall  7.  11.  15  —  dagegen  Fall  13),  nahen 
immer  di^enigen,  welche  die  hochgradigste  Atrophie  und  Fgactioma- 
Störung  darboten.  Es  steht  das  im  Einklang  mit  den  frfthereo  An- 
gaben Erb's,  dagegen  allerdings  im  Widerspruch  damit,  daaa 
E.  Remak  (1.  c.)  die  Entartungsreaction  nur  in  frischen  Fällen  g^ 
sehen  hat.  Unsere  Befunde  sind- geeignet,  eine  Stätse  der  Annahme 
XU  bilden,  dass  die  Entartungsreaction  bei  progressiver  Muskelatrophie 
dann  zum  Ausdruck  komme,  wenn  die  degenerirten  Moskelblliidri 
Aber  die  normalen  Überwiegen,  —  einer  Annahme,  in  der  ja  ana- 
drttcklich  unmittelbar  gesagt  ist,  dass  die  Entartungsreaction  in  be- 
stimmter Beziehung  zur  Atrophie  und  damit  auch  zur  Fumcüoiis- 
schwäche  steht,  d.  h.  bei  einem  gewissen  Grade  dieser  Veränderungen 
erst  undeutlich,  dann  deutlioher  auftritt,  um  später  bei  totalem 
Schwund  der  contractilen  Elemente  ebenfalls  zu  verschwinden  nnd 
völliger  Unerregbarkeit  Platz  zu  machen. 

Der  Nachweis  der  trägen  Zuckungen  gelingt  bei  progressiyer 
Muskelatrophie  oft  erst  nach  langwierigem  Aufsuchen  der  vorth^l- 
haftesten  Stellen  für  das  Aufsetzen  der  Elektroden,  weil  jede  ZudLimg 
eines  gesunden  Muskels  oder  eines  gesunden  Theils  des  zu  unter- 
suchenden Muskels  die  Verfolgung  des  Verhaltens  der  erkrankten 
Partien  erschwert,  ja  unmöglich  macht  (dazu  trägt  sehr  viel  bei  die 
wegen  der  herabgesetzten  Erregbarkeit  nöthige  Verwendung  hoher 
Stromstärken) ;  bei  Untersuchung  der  kleinen  Handmuskeln  empfiehlt 
es  sich  (wie  auch  mehrmals  in  den  Krankengeschichten  bemerkt  ist) 
beide  Elektroden  an  der  Hand  aufzusetzen,  speciell  bei  Prüfung  der 
Intorossei  die  eine  Elektrode  in  die  Vota,  die  andere  auf  das  Doraom. 
Bei  grösseren  Muskeln,  besonders  dem  Deltoideus,  kann  es  vorttieil- 
haft  sein,  die  beiden  Stromgebo*  in  der  Faserrichtung  mit  gehörigem 
Zwischenraum  ttbereinander  zu  appliciren  und  die  zwischen  ihnen 
liegende  Muskelpartie  mit  den  Augen  zu  fixiren ;  man  verzichtet  da- 
bei freilich  darauf,  die  DiflFerenz  der  Polwirkung  zu  studiren,  man 
muss  sich  vielmehr  damit  begntigen,  den  Allgemeincharakter  der 
Zuckung  zu  erkennen. 

Es  sei  hier  gestattet,  auf  einen  Punkt  einzugehen,  den  E.  Bemak 
in  seiner  Arbeit  über  die  Localisation  atrophischer  Spinallähmungen 
und  spinaler  Muskelatrophien  kurz  berührt,  auf  die  Frage  von  der 
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Coinoidenz  der  fibrillftren  Zuckungen  und  der  Entar^ 
tungsreaction  mit  Bezug  auf  die  diesen  beiden  Eracheinungen  zu 
Grunde  liegenden  anatomischen  Vorgänge.  Bemak  zog  damals  aus 
dem  Yon  ihm  behaupteten  Missverhältniss  in  der  Häufigkeit  des  Vor- 
kommens yt>n  Entartungsreaction  und  fibiillären  Zuckungen  den 
Schlttss,  dass  die  letzteren  nicht  allein  auf  durch  die  Entzttndungs- 
Vorgänge  hervorgerufener  musculärer  oder  neuri tischer  Reizung  be- 
ruhen können  ^)i  da  sonst  das  Auftreten  der  Entartungsreaction,  die 
auf  dieselben  histologischen  Vorgänge  zu  bezieben  ist,  genau  mit 
dem  Vorkommen  der  fibrillären  Zuckungen  coincidiren  mttsste.  Re- 
mak's  Ansicht  in  dieser  Sache  hat  sich  yielleieht  jetzt,  nachdem  er 
selbst  die  EaB  constatirt  hat,  geändert;  in  unseren  Fällen  fehlten 
die  fibrillären  Contractionen  einmal  vollkommen,  in  den  übrigen  aber 
waren  sie  in  mehr  oder  minder  ausgeprägter  Weise  vorhanden,  und 
zwar  waren  sie  mehrmals  in  Muskeln  zu  beobachten,  welche  auch 
bei  sorgfältigster  Untersuchung  keine  Spur  von  EaB  aufwiesen.  2) 
Das  scheint  uns  aber  beides  mit  der  Annahme  (1.  c),  dass  die  fibril- 
lären Zuckungen  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  nur  in  Folge  der 
myositiseh  -  neuritischen  Processe  direct  oder  refiectorisch  entstehen, 
in  keinem  Widerspruch  zu  stehen;  denn  einerseits  haben  wir  keinen 
Anhaltspunkt,  zu  constatiren,  wie  reichlich  die  fibrillären  Zuckungen 
in  der  Tiefe  sind,  und  andererseits  können  einzelne  degenerirende 
und  in  Folge  davon  zuckende  Bündel  an  der  Oberfläche  sehr  wohl 
vorhanden  sein,  ohne  dass  sie  deshalb  so  überwiegen,  dass  EaB  vor- 
handen ist  Obgleich  die  fibrillären  Zuckungen  hier  vielfach  auch 
beobachtet  sind  unter  Verhältnissen,  wo  andere,  als  die  hier  gelten- 
den Entstehungsursachen  angenommen  werden  mussten,  so  sehen  wir 
doch  nicht  ein,  warum  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  das  von 
Friedreich  betonte  und  wohl  begründete  ätiologische  Moment  nicht 
als  vollkommen  ausreichend  betrachtet  werden  kann  —  so  lange 
nicht  mit  Sicherheit  in  diesem  Sinne  wirkende  Einflüsse  anderer  Art 
fOr  die  Yorliegende  Krankheit  festgestellt  sind. 

Als  Gegenstück  ist  den  3  Gruppen  hintangereiht  ein  Fall  von 
Poliomyelitis  ant.  chron.,  welcher  genau  dem  Bilde  entspricht, 
welches  Erb')  auf  Grund  von  vier  selbst  beobachteten  Fällen  ent- 


1)  Wie  Friedreich  aasfflhrlicli  dargethan  hat     Progr.  Muskelatrophie. 
8.  240  ff. 

2)  Es  ist  dies  in  vollst&ndigem  Einklang  damit,  dass  die  fibrillären  Zuckungen 
fiberhaopt  sehr  Crfth  auftreten.    Friedreiek  Lc.  S.243. 

3)  Periph.  cerebrospin.  Nerv.  2.  Aufl.  S.  738. 
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worfen  und  als  „Mittelform*'  bezeichnet  hat  Allmählich  ein- 
tretende Lähmung  mit  Atrophie  bei  normaler  Sensibi- 
lität, Localisation  in  einzelnen  Muskeln  verschiedener 
Nervengebiete,  dabei  normale  Sehnenreflexe,  normale 
elektrische  Erregbarkeit  rom  Nerven  ans,  abör  im  Mus- 
kel selbst  typische  Entartungsreaction  —  das  sind  die  Gtr- 
dinalpunkte.  In  einer  Beziehung  scheint  der  Fall  etwas  abzuweichen, 
obgleich  sich  darüber  noch  nichts  Bestimmtes  sagen  lässt,  in  der 
Art  des  Verlaufs.  Derselbe  scheint  sich  nicht  so  günstig  gestalten 
zu  wollen,  wie  in  den  Erhaschen  Fällen,  denn  die  zweite  genaue 
Untersuchung,  ca.  1  Jahr  nach  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome, 
ca.  ^/4  Jahr  nach  den  ersten  Erscheinungen  von  Schwäche  angestellt, 
ergab  nur  eine  recht  massige  functionelle  Besserung  und  gar  keine 
oder  kaum  eine  undeutliche  Aenderung  im  elektrischen  Befund.  Der 
Fall  scheint  schon  nach  der  Art  seines  Beginns  ein  ganz  besonden 
schleichender  zu  sein.^) 

Es  ergaben  sich  somit  vier  Gruppen,  in  welche  sich  unsere  Fälle 
auf  Grund  jedesmaliger  Uebereinstimmung  in  den  Hauptmomentea 
einreihen  liessen. 

Auf  die  erste  Gruppe  (traumatische  Paralysen)  ist  nicht 
weiter  zurückzukommen  nöthig;  die  Diagnose  ergab  sich  hier  zur 
Genttge  aus  dem  ätiologischen  Moment. 

Die  zweite  Gruppe  zeigte  den  gemeinsamen  Symptomeneom- 
plex  der  mehr  oder  minder  rasch,  ziemlich  gleichzeitig  eintretenden 
Alteration  in  der  motorischen  und  sensibeln  Sphäre,  jeweils  vermöge 
ihrer  Localisation  auf  Erkrankung  eines  bestimmten  Nerven  deutend; 
es  fand  sich  kein  charakteristisches  zeitliches  Verhalten  zwischen  der 
Lähmung  und  der  Atrophie  der  Muskeln ;  endlich  fand  sich  partielle 
oder  complete  EaR.  Die  hierfür  ausgesprochene  Diagnose  n Peri- 
phere Neuritis^  stützt  sich  auf  ihre  Uebereinstimmung  mit  den 
bereits  in  ziemlicher  Zahl  bekannt  gewordenen,  durch  Autopsie  er- 
härteten Fällen  dieser  Erkrankung. 

Die  gemeinsamen  Kennzeichen  der  dritten  Gruppe  (Hand  in 
Hand  gehen  von  Atrophie  und  Lähmung,  diffuse  Muskelerkrankung, 
normale  Sensibilität,  Mittelform  der  EaR)  charakterisiren  dieselbe 
sofort  als  progressive  Muskelatrophie.  Ein  Vergleich  mit  sol- 
chen Fällen,  welche  durch  genaue  Beobachtung  am  Erank^ibett, 


1)  NeaerdingB  hat  die  Besserang  grössere  Fortschritte  gemacht;  8.Naclitnf 
zum  Status  S.  512. 
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sowie  exacte  Untersuchang  post  mortem  als  maassgebend  und  grand- 
legend  angesehen  werden  müssen  Ot  bestfttigt  die  Diagnose.  —  Die 
Uebereinstimmung  der  die  vierte  Gruppe  reprftsentirenden  Kranken- 
geschichte mit  den  £ r b 'sehen  Fällen  von  Mittelform  der  Polio- 
myelitis ant.  chron.  ist  bereits  hervorgehoben.  Autoptisch  be- 
stätigte Fälle,  an  die  sie  sich  anschliesst,  sind  die  von  C  o  r  n  i  1  und 
Lßpine,  Döjerine,  Webber. 2) 

Da  wir  una  also  für  berechtigt  halten  können ,  die  obenstehen- 
den Diagnosen  fttr  die  einzelnen  Fälle  auszusprechen,  so  können  wir 
aus  denselben  umgekehrt  unsere  Schlüsse  für  die  Differentialdiagnose 
ziehen. 

Der  durch  die  Causalität  bedingte  Parallelismus  zwischen 
Atrophie  und  Lähmen ng  hebt  unsere  unter  „progressiver  Muskel- 
atrophie **  rubricirten  Krankengeschichten  fast  durchweg  von  den  an- 
deren ab.  Wo  in  der  Anamnese  nicht  ausdrücklich  von  gleichzeitiger 
Atrophie  und  Lähmung  die  Rede  ist,  da  ist  wenigstens  nicht  die  Läh- 
mung als  voraufgehend  erwähnt.  Absolute  Sicherheit  gewährt  frei- 
lich jener  Parallelismus  nicht ;  denn  es  ist  sowohl  bei  unseren  Neu- 
ritiden  theilweise,  als  auch  bei  der  Mittelform  der  Poliomyelitis  ein 
Voraufgehen  der  Parese  vor  der  Atrophie  entweder  gar  nicht  oder 
nicht  in  deutlicher  Weise  vorhanden.  Da  diese  beiden  Krankheits- 
formen gewöhnlich  aus  anderen  Gründen  ausgeschlossen  werden  kön- 
nen, so  bleibt  jenes  längst  gewürdigte  Symptom  der  aus  der 
Atrophie  hervorgehenden  Schwäche  in  wenig  veränderter  Be- 
deutung bestehen;  für  sich  allein  ist  es  aber  ein  sicherer  Anhalts- 
punkt für  die  Differentialdiagnose  nicht.  Anders,  wenn  mit  voller 
Bestimmtheit  ein  Voraufgehen  der  Lähmung  vor  der  Atrophie 
besteht  oder  bestanden  hat;  die  progressive  Muskelatrophie  kommt 
dann  unter  keinen  Umständen  in  Betracht,  und  man  hat  die  Wahl 
Kwischen  Neuritis  und  Poliomyelitis  —  eine  Alternative,  bei  der  die 
Entscheidung  von  den  im  Folgenden  besprochenen  Symptomen  ab- 
bängt. 

Was  die  Localisation  der  Lähmung  und  Atrophie  be- 
trifft, so  ist  für  die  periphere  Neuritis  natürlich  ein  unabweisliches 
Postulat,  dass  dieselbe  sich  scharf  an  das  Gebiet  des  erkrankten 
Nerven  bindet.  Hier  entsteht  aber  für  diejenigen  Neuritiden,  welche 
lurch  Gelenkerkrankungen  bedingt  sind  (wie  Fall  10  und  z.  B.  auch 


1)  Es  sind  das  vor  AUem  die  aas  der  Charcot*schen  Klinik  hervoiigegan- 
;enen  (Pierret  und  Troisier,  Charcot  und  Gombault). 

2)  s.  Erb,  Krankheiten  des  Rückenmarks.  2.  Aufl.  S.  722. 
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der  Lejden'sehe  Fall),  dadaroh  eine  besondere  Schwierigkeit,  d«i 
einzelne  Aeste,  yieileicht  yerschiedener  Neiren,  erknnkeii,  wal 
gie  Ton  der  Arthritis  resp.  Periarthritis  mehr  berllhrt  wwden,  wttrend 
andere  Aeste  deraelben  Herren  intact  bleiben  können.  Da«  daduth 
ein  buntes  Bild  (das  unter  ümstftnden  an  rine  progressive  Mukel- 
atrophie  oder  Poliomyelitis  anterior  erinnern  möchte)  entgehen  ktnn, 
leuchtet  ein;  ich  yerweise  als  Beispiel  dafOr  auf  Fall  10  (Lfthman; 
des  BicepSy  Brachial,  intern. ,  des  Supinator  longus  und  allerdings 
sftmmtlicher  Extensom;  an  der  Hand  nur  Lähmung  im  Abdaetor 
poUie.  brerOi  welcher ,  wie  schon  erwfthnt,  auch  wirklich  ftr  ebio- 
nische  Poliomyelitis  erst  gehalten  worden  ist  0  Weiter  dnzagehen 
auf  diesen  Punkt  ist  ohne  genaues  anatomisches  Studium  des  Herren- 
Verlaufs  an  den  Gelenken  und  ohne  grösseres  klinisches  Materul 
unmöglich  >),  und  ich  begnttge  mich  daher  damit,  auf  diese  Verhilt- 
misse  hingewiesen  zu  haben. 

Deutlieh  heben  sich  unsere  Fille  von  prc^ressiver  Hnskelstrophie 
gegen  die  peripheren  Neuritiden  ab  durch  die  in  den  etwas 
vorgeschrittenen  Fällen  mehr  oder  weniger  gleichmässige  diffose 
Erkrankung  der  kleinen  Handmuskeln  —  ein  Eriterinn, 
welches  gegen  die  Poliomyelitis  anterior  aber  gar  nicht  sticli- 
haltig  ist^) 

Zu  weitergehenden  Beobachtungen  Aber  Localisation  ier  pro- 
gressiven Muskelatrophie  ist  unser  Material,  so  gern  wir  dieselben, 
im  Hinblick  auf  E.  Bemak's  und  neuerdings  Ferrier's  Unt»* 
suchungen^),  unternommen  hätten,  leider  nicht  angethan.  Wirmöck- 
ten  betonen,  dass,  wenn  es  auch  für  einen  Theil  der  progrewren 
Atrophien  gelingen  sollte,  Localisationstypen  festzustellen,  doch  ein 
grosser  anderer  Theil  derselben  wohl  deshalb  jeder  Schematiarong 
spotten  wird,  weil  die  Erkrankung  zu  diffuse  und  regellose  Bilder 
aufweist.  Ob  sich  daraus  dann  einmal  (vei^l.  das  oben  Gesagte; 
ein  principieller  Unterschied  dieser  beiden  Klassen  von  progreniTer 
Muskelatrophie  ergeben  wird,  lässt  sich  natürlich  noch  nicht  sagent 
es  scheint  aber,  wenn  wir  die  Literatur  und  die  uns  bisher  bekannt 
gewordenen  Fälle  von  dieser  Krankheit  Überblicken ,  gar  nicht  on- 


1)  Der  FaU  ist  übrigens  anch  tob  diesem  Oeaditqpaskt  aus  keine&vqgi  icä. 
denn  wie  die  Affection  des  Biceps  und  Brachialis  int.  mit  der  GelenkaiectioB  ii 
ZunamiPf*'^^*^  bzingen? 

2)  1b  der  literatiir  fand  ich  nicht  das  OeBSgeBde  aber  derart|se  Affoctionea 

3)  FaU  17  ist  ein  gater  Beleg  ftr  diese  längst  bekannte  Thatsache. 

4)  Brain  tSSl,  14  n.  16. 
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denkbar  zu  sein.    Für  die  Poliomyelitis  ant.  ac.  erseheint  das  Vor- 
handensein typiseber  Localisation  ja  zweifellos. 

Wir  komaien  zu  den  Anomalien  der  sensibeln  Sphäre« 
Lader  sind  die  Untersuchungen  derselben  immer  nur  angestellt  in 
Bezug  auf  die  Genauigkeit  der  Localisation  und  die  Intensität  der 
Empfindung  bei  Nadelstichen,  Streichen  mit  dem  Finger  etc.  Es  liegt 
das  an  den  äusseren  Umständen,  die  in  einer  ausserordentlich  stark 
frequentirten  Poliklinik  obwalten.  —  Aber  da  die  vielfachen  Unter* 
suebungen  auf  Temperatursinn,  Verlangsamung  der  Empfindungslei- 
tang,  Empfindlichkeit  für  Gewichte  etc.  doch  bis  jetzt  keine  fär  die 
Unterscheidung  der  hier  in  Betracht  kommenden  Krankheiten  brauch- 
baren Resultate  ergeben  haben,  so  ist  deren  Fehlen  kein  ins  Gewicht 
fallender  Nachtheil.  —  Auch  das  Schmerzgefühl  lassen  wir  deshalb 
ausser  Acht,  weil  es  nicht  durchweg  in  den  Krankengeschichten  be- 
rücksichtigt ist. 

Einen  positiren  Anhalt  gewährte  in  den  meisten  unserer  Fälle 
der  Befund  des  Tastsinns  und  die  durch  die  Summe  der  Gemein- 
gefühle  herbeigeführte  subjectiye  Intensität,  mit  welcher  Berührung, 
Nadelstiche  gefühlt  wurden.  Bestätigt  hat  sich  dabei,  dass  eine  erheb- 
liche Herabsetzung  dieser  Functionen,  ganz  einerlei,  in 
welcher  Ausdehnung ,  die  Diagnose  peripherer  Neuritis  gegenüber 
beiden  anderen  Erkrankungen  sicherstellt,  weil  bei  jenen  diese  Er- 
scheinung, wenn  überhaupt,  dann  nur  in  ganz  geringem  Maasse  und 
wohl  auch  nur  ganz  temporär,  zeitweise  wechselnd,  vorhanden  ist  ^). 
Aber  im  umgekehrten  Sinne  können  Fälle  von  Neuritis,  die  weder 
im  Status,  noch  anamnestisch  eine  Herabsetzung  der  Sensibilität  mit 
Sicherheit  constatiren  lassen  (über  diesen  Punkt  war  oben  ausführ- 
lich die  Bede)  unter  Umständen  erhebliche  Schwierigkeiten  machen, 
und  es  empfiehlt  sich  gewiss,  einen  normalen  Befund  nur  mit  Vor- 
sicht gegen  die  Diagnose  » Neuritis"  zu  yerwerthen.  —  Das  Vorhan- 
densein dieser  Fehlerquelle  ist  es,  welches  Leyden's  Ansicht,  dass 
in  der  „Poliomyelitis  anterior  chron."  manche  Neuritis  multipl.  steckte, 
wie  wir  glauben,  für  einzelne,  aber  gewiss  nur  seltene  Fälle  be- 
rechtigt erscheinen  lässt. 

Die  unangenehme  Thatsache,  dass  der  elektrische  Befund, 
von  dem  man  seiner  Zeit  alles  Heil  in  der  Diagnose  peripherer  und 

1)  FOr  die  progressive  Muskektrophie  ist  sogar  wohl  anzanehmen,  dass  bei 
derselben  stets  jegliche  Herabsetiung  der  Sensibilität  fehlt.  Die  Fälle,  aas  denen 
(fl.  Ealenbutg  m  t.  ZienMSen*«  Handbuch)  das  Veiiiotimea  gwk^er  Alteration 
Gefühls  dedudrt  worden  Ist,  waren  wohl  keine  reinen  MuskelaitroiAien. 
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centraler  Lähmangen  erwartete,  die  auf  ihn  gesetzten  Hoffnungen  bis 
jetzt  nicht  erfüllt,  finden  wir  in  unseren  Fftllen  bestätigt  Die  fatale 
„  Mittelform  ^  tritt  uns  in  dem  Fall  von  Poliomyelitis  wie  in  den  mei- 
sten von  progressiver  Muskelatrophie  und  auch  (wenn  auch  sehr 
wenig  ausgesprochen  —  Fall  6)  in  einem  Befund  der  peripheren  Neu- 
ritis entgegen  ^).  Auf  der  anderen  Seite  ist  die  totale  Ünerregbarkeit 
der  Nerven  bei  den  schwereren  unserer  Neuritiden*  ein  Merkmal  auch 
der  Poliomyelitis  chronica  und  der  späten  Stadien  progressiver  Mus- 
kelatrophie. —  Soviel  lässt  sich  indess  doch  sagen  und  geht  such 
aus  unseren  Fällen  hervor,  dass  das  Bestehen  completer  Ent- 
artungsreaction  bei  geringer  Atrophie  der  Muskeln  die 
progressive  Muskelatrophie  ausschliesst 

Es  sei  schliesslich  nicht  unterlassen,  noch  besonders  auf  das 
für  Neuritis  pathognomonische  Symptom  der  Schwellung  der  Nerven 
mit  localem  und  eventuell  centripetal  strahlendem  Druck- 
schmerz (wie  wir  es  bei  Fall  3  und  10  constatirten)  hinzuweisen. 
Dasselbe  ist  freilich  ein  so  seltenes  Vorkommniss,  dass  man  es  als 
einen  besonderen  Glttcksfall  betrachten  darf,  es  vorzufinden,  da  es  die 
Diagnose  sofort  entscheidet. 

Zum  Schlüsse  wird  es  gut  sein,  nochmals  kurz  die  vier  Erank- 
heitsbilder,  die  wir  besprochen  haben,  mit  besonderer  BerQckttch- 
tigung  unserer  Fälle  zu  resumiren. 

1.  Periphere  traumatische  Lähmung. 

Die  motorische  Störung  hält  sich  streng  an  das  betreffende  Ner 
vengebiet;  sie  ist  gefolgt  von  mehr  oder  minder  hochgradiger  Atro- 
phie der  Muskeln.  Sensibilitätsstörung  fehlt  bei  einigermaasseu 
schwerer  Läsion  so  gut  wie  nie;  sie  hält  aber  oft  nicht  scharf  die 
Grenzen  des  Gebiets  des  afficirten  Nerven  ein,  sondern  beschränkt 
sich  oft  auf  einen  Theil  desselben.  Die  elektrische  Untersaehung 
kann  je  nach  der  Schwere  und  dem  Stadium  der  Erkrankung  gani 
verschiedene  Resultate  ergeben. 

In  der  Nähe  der  Läsionsstelle  finden  sich  bisweilen  Schwellung, 
localer  und  centripetaler  Druckschmerz  des  Nerven  als  Symptome, 
der  secundären  Neuritis. 

2.  Periphere  Neuritis. 

Die  motorische  Störung  weist  durch  ihre  Localisation  gewöhnlich 
auf  ein  bestimmtes  Nervengebiet.   Es  können  einzelne  Muskeln  des- 

1)  Erb  andElsenlohr  haben  die  Mittelform  bd  peripherer  NeuritiB  ebes- 
faUs  je  eüunal  constatirt.    Erb,  Periph.  cerebrospln.  Nerven.  2.  Aufl.  S.  553. 


Atroplusche  L&hmimgen  der  oberen  Extremität.  521 

selben  (gewöhnlich  solche,  deren  Nervenast  rom  Hauptstamm  frtth 
abgeht)  ganz  oder  relativ  intact  seiny  aber  von  besonderen  Umstän- 
den (Fall  10)  abgeseheni  lässt  sich  doch  das  Gebiet  eines  oder  meh- 
rerer bestimmter  Nerven  als  erkrankt  erkennen.  Die  Functions- 
schwäche  tritt  oft  deutlich  früher,  als  die  Atrophie  ein,  aber  durchaus 
nicht  immer;  es  können  beide  auch  anscheinend  völlig  Hand  in  Hand 
gehen.  —  Die  Sensibilität  ist  gewöhnlich  in  dem  Gebiet  des  betref* 
fenden  Nerven  oder  in  einem  (oft  sehr  kleinen  1)  Theil  desselben 
herabgesetzt,  kann  aber  auch  bei  noch  bestehender  Erkrankung 
der  Muskeln  normal  sein. 9  —  Die  elektrische  Untersuchung  kann 
sehr  verschiedene  Resultate  liefern;  auch  der  Befund  in  den  ein- 
zelnen Muskeln  unter  sich  kann  wesentlich  differiren.  Complete  oder 
partielle  EaR  ist  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  das  Gewöhnliche. 
Häufig  findet  sich  palpable  Schwellung  des  Nerven  mit  localem 
und  eventuell  centripetalem  Druckschmerz. 

3.  Progressive  Muskelatrophie. 

Hier  zeigt  sich  mehr  oder  minder  diffuse,  bisweilen  anscheinend 
ganz  regellose,  bisweilen  aber  doch  wohl  typische  Erkrankung  von 
Muskeln  verschiedener  Nervengebiete  ;*  Beginn  meist  an  deiv  kleinen 
Handmuskeln;  ausgesprochenster  Parallelismus  zwischen  Atrophie  und 
Schwäche.  Keine  Herabsetzung  der  Sensibilität.  Gewöhnlich  par- 
tielle, bisweilen  complete  Entartungsreaction ,  die  allerdings  oft 
schwer  zu  constatiren  ist;  in  terminalen  Stadien  gar  keine  Reaction. 

Sehr  häufig  sind  fibrilläre  Gontractionen. 

4.  Poliomyelitis  ant.  chron. 

Die  Erkrankung  der  Muskeln  hält  sich  nicht  an  bestimmte  Ner- 
vengebiete, ist  aber  in  anderer  Weise  mehr  oder  minder  typisch  (im 
Remak' sehen  Sinne;  bei  unserem  Kranken  war  das  nicht  sehr 
evident).  Bei  der  gewöhnlichen  Form  ist  zwar  die  Schwäche  das 
Primäre,  die  Atrophie  das  später  Eintretende;  aber  bei  Mittelformen 
verwischt  sich  dieses  Verhältniss.  Es  kann  also  auch  hier 
Schwäche  und  Atrophie  parallel  erscheinen.  Sensibilitäts- 
störungen erheblicher  Art  fehlen.  —  Elektrisch  findet  sich  complete 
oder  (Mittelform)  partielle  Entartungsreaction. 


1)  Indess  kann  man  bei  sehr  umfangreichen,  completen  atropbischen 
Paralysen  durch  periphere  Nenrenaffection  Sensibilit&tsstörung  doch  Immer  mit 
allergrösster  Wahrscheinlichkeit  erwarten. 
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XIX. 
lieber  biliäre  Lebercirrbose. 

Von 

Dr.  J.  BCangelsdorf, 

Asslstonl  dt  nedicinlBektii  Poliklinik  sa  L^ipiiff. 

Die  Eenntnifis  des  Umstandes,  dass  6allen«taaiiiig  und  inter- 
stitielle Hepatitis  in  ätiologischem  Zusammenhang  stehen ,  ist  ent 
vor  verhftltnissmftssig  kurzer  Zeit  gewonnen  worden. 

Vircho  w  0  war  der  erste,  welcher  bei  Gelegenheit  der  BeBpreehong 
eines  Falles^)  von  Cbolelitbiasis  im  Jahre  1857  äusserte:  »es  sei  sehr 
wohl  mqglichy  dass  der  leicht  granulirte  Zustand  der  betreffenden  icle- 
rischen  Leber  als  Folgezustand  der  durch  die  Gallensteine  bedingtes 
Reizung  zu  betrachten  sei**.  Förster^)  äussert  darauf  bei  dem  Kapitd 
Lebercirrbose,  zu  der  er  auch  die  Albescentia  hepatis^)  der  Holländer 
zählt,  dass  er  „diese  Veränderungen  in  der  Umgebung  Ton  dnrcb 
Gallensteine  erweiterten  Gallengängen  gefunden  habe".  Und  sehra 
im  folgenden  Jahr  stellte  C  o  h  n  ^)  als  eine  besondere  Form  iet  Gi- 
rhose  die  icterische  auf,  bei  welcher  durch  den  anhaltenden  Druck 
von  Seiten  der  Überfüllten  Gallengänge  Cirrhose  entstehe.  Ein- 
schlägige Beobachtungen  theilt  er  nicht  mit.  Wenig  später,  in 
Jahre  1866,  berichtete  Wy  ss®),  dass  er  bei  länger  dauerndem  Icter« 
das  interlobuläre  Bindegewebe  häufig  mehr  oder  weniger  yennekit 
gefunden  habe;  und  im  nächsten  Jahr  1867  schreibt  von  Biesia- 


1)  Ein  Fall  von  schwerem,  durch  Gallensteine  bedingten  Icterus.   Terltt&d 
d.  phyBik.-med.  Qes.  in  Wttrzburg.  Bd.  7.  8.21.  1857. 

2)  Siehe  FaU  Nr.  9. 

3)  Handb.  d.  path.  Anat  2.  Theil.  2.  Anfi.  1863.  8. 102. 

4)  yergl.FaU  Nr.  13  und  Thierfelder,  y. Ziemssen's Handb.  d. ^ec PatL 
Bd.  IX.  S.  190. 

5)  GOnsborg^fl  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  6.  Heft  6.  1864.  (?)*  (Ein  Stern  oeba 
den  Citaten  besagt,  dass  die  betre£fende  Origina]arbeit  mir  nnsng&oglick  hlieb.) 

6)  Beitrag  znr  Histologie  der  icterischen  Leber.    Yirchow*s  Archir.  Bd.35w 
1866.  S.  553. 
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deeki^):  »Bei  einem  sehr  langen  Bestände  der  Oallenstauung  kommt 
es  zur  Atrophie  der  Leber ,  dieselbe  ist  sodann  Terkleinert,  derber, 
zeigt  an  der  Oberflftohe  schwach  ausgeprägte  Granulationen'',  kurz, 
hat  das  » Ansehen  einer  cirrhotisohen  Leber  **•  Er  besehreibt  deutlich 
die  Gallengangsdilatation  und  interstitielle  Bindegewebswuoherung. 
Auch  CruTeilhier^)  seheint  diesen  Vorgang  zu  kennen.  Ersehreibt: 
^Lorsqu*ü  y  a  rSieniian  compliie  de  la  Inle  dans  les  canaux  bitiaires 
inirah^aitquesj  ces  canaux  se  däateni,  camprimeni  les  poriunu  du 
fait  miermidimres,  si  bien  gue  ces  portians  du  foie  comprwUes  s^atro- 
phieent  d!une  maniire  trh-pranane6e  et  ßmsseni  mSme  par  subir  dam 
les  paints  les  plus  eamprimes  la  trantformatian  ßbreuse^ 

Alle  diese  Forscher  haben  Fälle  von  biliärer  Cirrhose  gesehen; 
die  sichere  Unterscheidung  und  Bestimmung  derselben  aber  als  eine 
ätiologisch  wohl  begrttndete  Sonderform  der  interstitiellen  Hepatitis 
wurde  erst  möglich,  als  man  das  Experiment  zu  Hilfe  nahm. 

Unterbindungen  des  Ductus  eholedochus  waren  schon  oft  gemacht 
worden,  meist  zum  Zweck,  die  Physiologie  der  Gallensecretion  und 
Oallenverdauung  zu  studiren.  So  finden  sich  unter  andern  die  Ar- 
beiten von  Kölliker  und  Mttller»),  Etthne^,  Schultzens), 
Leyden^),  Wyss^),  Ettlz  und  Freriehs^).  Sie  alle  untenuchten 
nur  in  seltenen  Fällen  das  Lebergewebe  mikroskopisch  und  wandten 
dann  ihr  Augenmerk  anderen  Verhältnissen,  als  denen  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes,  zu.  Und  doch  beschreibt  Kohts'),  der  bei 
Hunden  den  Ductus  eholedochus  unterbunden  hat,  eine  marmorirte 


1)  Untersuchungen  über  die  GaUen-  und  LymphgefAne  der  Menichenleber  in 
patholog.  Zuständen.  Sitsiugsber.  der  Wien.  Acad.  d.  WiaBensch.  Matli.-iiatarw.  CL 
Bd.  55.  l.Abth.  S.655.  1867. 

2)  Anatomie  pathol.  g^n^r.  Tom.  3.  p.  209.*  Referat  bei  Da  Castel,  Un 
cas  d*h^atite  consdcutive  ä  Tarr^t  d*un  calcal  dans  le  canal  cholödoque.  Archives 
g^nör.  de  M^decine.  tS76.  yoL2.  p.  209  et  271. 

3)  Zweiter  physiolog.  Bericht:  4.  Ueber  das  Vorkommen  von  perforirenden 
Geschworen  und  Arteriemncrostationen  bei  Hunden  mit  Gallenblasenfisteln.  Yer- 
handl.  der  physikal.-med.  Qesellsch.  zu  Würzbarg.  Bd.  6.  S.  474.  1856. 

4)  Bdtrikge  zur  Lehre  vom  Icterus.    Virchow's  Archiv.  Bd.  14.  S.  310.  1858. 

5)  Ueber  die  Ansscheidong  derHippurs&ure  bei  Verschluss  des  Ductus  ehole- 
dochus. Arch.  f.  Anat.  n.  Physiol.  von  Reichert  u.  Dubois-Beymond.  1863.  S.  204. 

6)  Beitrftge  zur  Pathologie  des  Icterus.    Berlin  1866.  8.83. 

7)  Zur  Lehre  vom  katarrhalischen  Icterus.  Archiv  der  Heilkunde.  Bd.  VHI. 
S.469.  1867. 

6)  Ueber  den  Einfloss  der  Unterbindung  des  Duct.  choledoch.  auf  den  Gly- 
Itogengehalt  der  Leber.   PflOger's  Archiv  für  Physiol.  etc.  Bd.  XUL  S.  460.  1876. 

9)  Ueber  Icterus  bei  Phosphorvergiftung.  Dieses  Archiv.  Bd.  V.  S.  174. 
1869. 
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Sehnittfliche  der  Leber,  welehe  dieselben  Bilder  dai^eboten  habe, 
wie  sie  Wyss  (I.  c.)  gesehen  hat  In  demselben  Jahre  hat  Grolle- 
mandO  ebenfalls  bei  einem  Hunde  nach  Unterbindung  des  Dnctiis 
choledochus  Veränderungen  im  interstitiellen  Bindegewebe  gesehen, 
welche  er  folgendermaassen  beschreibt:  „II  y  a  une  multipUeatum 
nucliaire  Mdente  dans  le  tissu  carmectif  qui  sipare  les  acmi  (hepatüe 
inierstüielle)^.  Und  Oolowin^)  fand  deutliche  Girr  hose  der  Leber 
—  „das  Gewebe  knistert  beim  Einschneiden;  auf  der  Sehnittfl&ehe 
bemerkt  man  viel  Bindegewebe**  —  neben  Dilatation  der  Galleo- 
gftnge  bei  einem  Hunde  ca.  5  Monate  nach  Unterbindung  des  Duc- 
tus choledochus.  Endlich  beschreiben  Fei tz  und  Ritter'),  die  Un- 
terbindungen des  Ductus  choledochus  an  Hunden  ausfllhrten,  ba 
einem  der  Versuchsthiere,  welches  am  10.  Tage  nach  der  Operation 
getödtet  wurde,  „interstitielle  Hepatitis **• 

Diese  vier  Beobachtungen  wären  zufAllige  und  wurden  nicht  er- 
klärt, auch,  da  man  keinen  Werth  darauf  legte,  nicht  um  ihrer  selbst 
willen  yeröffentlicht. 

H.  Mayer ^)  war  der  erste,  welcher  den  Ductus  choledoehra 
unterband,  um  die  der  Gallenstauung  folgenden  Veränderangen  im 
interstitiellen  Gewebe  zu  studiren.  Er  operirte  an  Katzen  und  Ka- 
ninchen und  fand  (S.  142)  Vermehrung  des  Bindegewebes,  „und  zwar 
nicht  blos  des  die  Blut-  und  GallengefAsse  umgebenden,  soadem  ei 
drang  die  Wucherung  des  Bindegewebes  auch  in  das  Innere  der 
Leberläppchen  selbst  ein^.  Fettige  Degeneration  der  Leberzell^ 
wie  sie  Leyden  (1.  c.  S.  83)  beschrieben  hatte,  fand  er  nicht  Ihn 
folgte  ein  Jahr  später  L egg ^),  der,  an  Katzen  experimentirend,  ähn- 
liche Resultate  veröffentlichte.  Er  fand  interlobuläre  Bindegewebs- 
Wucherung,  nebst  abnormem  Fettgehalt  der  Leberzellen. 

Aber  erstCharcot  und  Gombault*)  waren  es,  die  dareh  ihre 
im  Jahre   1876  veröffentlichten  Versuche  an  Meerschweinchen  das 


1)  l&tade  ezp^rimentale  de  raction  des  acidei  biliaires  snr  rorganisme. 
de  Strassbourg.  1869.  3.  S^r.  .No.  197.  4.  exp^r.  p.  t8. 

2)  Zur  Lehre  vom  Icterus.    Yirchow's  Archi?.  Bd.  53.  8.425.  187U  Hundl 

3)  De  la  ligature  da  canal  chol^doque  et  parallMe  entie  les  donnte  experi- 
mentales  et  les  donnöes  cliniques.  Journal  de  Tanat.  et  de  physioL  nona.  A 
pathol.  8.  1875.  p.405. 

4)  lieber  YeränderuDgen  des  Leberparenchyms  bei  dauerndem  Yerschliiss  des 
Ductus  choledochus.    Wiener  med.  Jahrb.  1872.  S.  133. 

6)  On  the  changes  in  the  liver  which  foUow  h'gature  of  the  bile  dacts 
St.  Battholomew*s  Hospital  reports.  Vol.  9.  p.  161.   London  1873. 

6)  Notes  sur  les  alt^rations  du  foie  cons^cutives  ä  la  ligature  du  canai  diol^ 
doque.   Arch.  de  physiol.  norm,  et  pathol.  Vol.  VIII.  p.  272.  1876. 
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allgemeine  Interesse  dem  in  Frage  stehenden  Gegenstand  zuzuwen- 
den  verstanden.  Sie  zogen  zuerst  die  Consequenzen  aus  den  be- 
obachteten Thatsaehen  und  versuchten  durch  Aufstellung  eines  neuen 
Systems  der  £intheilung,  das  sie  in  einer  zweiten^)  und  dritten 2) 
Arbeit  yeröffentlicbten ,  die  Lehre  von  der  interstitiellen  Hepatitis 
von  Grund  aus  umzugestalten.  Sie  stellen  der  gewöhnlichen  La^'n- 
nec' sehen  CSrrhose,  die  sie,  weil  sie  von  den  Pfortaderverzweigungen 
ihren  Ausgang  nehmen  soll,  cirrhose  veineuse  nennen,  eine  cirrhose 
bäiaire  gegenflber  und  behaupten,  dass  diese,  während  jene  ring- 
förmig und  multilobulär  sei,  nur  insulare  und  monolobuläre  Form 
zeige,  auch  stets  intra-  und  extralobulär  auftrete.  Als  Ausgangs- 
punkt d^  biliären  (Mrrhose,  welche  sie,  da  bei  derselben  die  Leber 
stets  hypertrophisch  sei  und  niemals  Schrumpfung  derselben  einträte, 
mit  der  sogenannten  cirrhose  hypertrophique  avec  icthre  chronigue 
Hanot's  (s.  unten)  identifioiren,  nehmen  sie  die  kleinen  Gallengänge, 
und  als  Grundbedingung  die  Gallenstauung  an.  —  Als  dritte  Form 
stellen  sie  dann  noch  die  pericelluläre  syphilitische  Cirrhose  %uf. 

Die  Experimente  dieser  beiden  Forscher  wurden  in  der  Folge- 
zeit mehrfach  wiederholt  und  besonders  auch  an  anderen  Thieren 
—  Gharcot  und  Gombault  hatten  nur  an  Meerschweinchen  ex* 
perimentirt  — ;  die  Resultate  wurden  im  Allgemeinen  bestätigt,  in 
Einzelheiten  theils  angefochten,  theils  vervollständigt. 

Die  nächsten  diesbezüglichen  Experimente  veröffentlichten  Foa 
und  Salvioli^),  die,  an  verschiedenen  Thieren  experimentirend, 
eine  nicht  unwesentliche  Verschiedenheit,  besonders  auch  der  Inten- 
sität des  Processes,  je  nach  der  Thierspecies  constatirten,  im  AUge* 
meinen  aber  den  B^und  der  Franzosen  bestätigten.  Surre^)  stellte 
in  einer  bald  darauf  veröffentlichten  Arbeit  nicht  weniger  als  acht 
verschiedene  Formen  der  Lebercirrhose  auf.  Diese  Formen,  die  er 
pathologisch-anatomisch  differenziren  zu  können  glaubt,  sind  folgende : 
i.  iclerose  atrophigue,  2,  Jorme  anomale  de  la  sclerose  atrophigue, 
3,  sclerose  hypertrophigue  avec  icthre  chronigue,    4.  la  mime  sans 


1)  CoDtribations  ü  Triade  anatomique  des  diffdrehtefi  formes  de  la  cirrhose 
da  feie.    Arch.  de  physiol.  norm,  et  pathol.  Yol.  Ylll.  p.  453.  1876. 

2)  Le^ns  sur  diverses  formes  de  sclörose  höpatiqne  et  leors  caract^res  dif- 
f^rentiels.    Paris  1879.* 

3)  Richerche  auatomiche  e  sperimentali  salla  patologia  del  fegato.  Archiri 
per  le  scienze  mediche  1877.*  Bd^erat:  Ceotralblatt  f.  die  med.  Wissensch.  1878. 
Nr.  33.  S.  600. 

4)  £tude  sur  diTerses  formes  de  sclerose  fa^paUque  et  lears  caractöres  dif- 
f^rentiels.   Th^e  de  Paris  1879.'*'    Beferat:  Charitö-AnDalen.  5.  S.  159. 
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ictire,  5.  scUrose  atrophique  mixte^  6.  scUrose  hypertropbique  mixte, 
7.  sclerose  cardiaque,  8.  sclerose  syphiUtique.  In  demaelbeii  Jahr 
1879  gab  Litten^)  seine  Verauohe  Aber  CholedoehaBanterbindnngQB 
bekannt  Er  erbielt  an  MeerBchweinchen  nicbt  immer  intenlitiene 
Hepatitis  darcb  diese  Operation,  braehte  dieselbe  aber  herror  dudi 
starke  Reizung  der  Gallengänge,  die  er  darob  Bestreiohen  derselben 
mit  Krotonöi  aasftthrte,  und  griff,  gestutzt  auf  diese  meist  negati?eii 
Resultate,  einige  der  Behauptungen  Charoot  und  Gombault's  an, 
bestätigte  aber  im  Allgemeinen,  besonders  durch  klinische  Beobadi- 
tungen^),  das  Vorkommen  biliärer  Cirrhose.  Im  folgenden  Jahr  1SS0 
veröffenüichte  sodann  Posner')  einige  hierhergehörige  Beobachtnn* 
gen.  Er  unterscheidet  zwischen  einer  concentriscben  und  einer  disM- 
minirenden  Lebercirrhose,  je  nach  der  inter-  oder  intraacinöaen  Fora 
der  Bindegewebswucherung,  und  versteht  unter  d«r  ersteren  Char- 
cot's  Cirrhose  muliüobulaire  und  monolobuUnre  und  unter  der  an- 
deren dessen  Cirrhose  manoceUulaire.  Die  nächste  Arbeit  veröf- 
fenüict^te  in  demselben  Jahre  Popoff.^)  Er  operirte  an  Hunden, 
die  bis  zu  38  Tagen,  und  an  Kaninchen,  die  bis  zu  17  Tagen  die 
Operation  überlebten,  und  fand  stets  interstitielle  Hepatitis  mit 
Gallengangswucherung,  nur  war  der  Process  bei  den  Kaninchen,  bei 
denen  sich  inter-  und  intralobnläre  Wucherung  fand,  bedeutend  stärker 
entwickelt,  als  bei  den  Hunden.  Die  neuesten  diesbesQglioben  IGt- 
theilungen  machten  Nicati  und  Rieh  au  d^),  welche  nur  Souiinchen 
operirten.  Sie  fanden  stets  Cirrhose  und  Gailengangswuchenuig  ud 
auch  stets  Volumenzunahme  der  Leber.  Gleichzeitig  bekannt  gegeben 
wurde  eine  Arbeit  von  Simmonds^,  welcher  bei  seinen  Experi- 
menten an  Kaninchen  —  er  tödtete  dieselben  IVs — 32  Tage  nach 
Unterbindung  des  Ductus  choledochus  —  stets  interstitielle  Hepatitii 
mit  Dilatation  und  eitriger  Entzflndung  der  Gallengänge  and 
kleinerter  Leber  fand.   Er  stellte,  gesttttzt  auf  diese  und  auf 


1)  Ueber  die  biliäre  Form  der  Lebercirrhose  und  den  diagnosttaeliaii  Werft 
des  Icterus.    Gharit^-Annalen.  Bd.  5.  S.  153.  1878. 

2)  Yergl.  Fälle  Nr.  10,  15,  19. 

3)  Stadien  aber  pathologische  ExsudatbUdong.  m.  Leber.  Yirchow's  Aidür. 
Bd.  79.  8.  370. 

4)  Ueber  die  natOrUche  pathologische  Injection  der  GsIleBgftiise  und  eisfc 
andere  nach  der  Unterbindung  des  Dnctus  choledochus  hei  Thierea  beobschteK 
pathologische  Erscheinungen.    \^rchow*B  Archi?.  Bd.  81.  8. 524.  ISSO. 

5)  lUcherches  sor  la  cirrhose  büiaire  da  li^in  domestique.  Arch.  dephjBoL 
norm,  et  pathol.  12.  1880.  p.  503. 

6)  Ueber  chronische  interstitieUe  ErkrankungeD  der  Leber.    Dieses  Archrr.     . 
Bd.  XXYIL  S.  73.  1880.  i 
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Stadien,  eine  neue  Eintheilung  der  intentitiellen  Hepatitiden  auf, 
welche  er  nach  histölogisohen  Unterscheidungsmerkmalen,  die  er  in 
der  Lfippchenumschnttrung,  der  inter-  und  intralobulären  Wucherung 
findet,  in  Cirrhosen,  Indurationen  —  hierher  gehört  die  Gharcot- 
Gombault'scbe  biliäre  Girrbose  — ,  diffuse  fibröse  Hepatitiden  und 
hypertrophische  Cirrhosen  sondert 

Es  ist  mir  nun  die  Erlaubniss  zu  Tbetl  geworden,  hier  auf  eine 
Arbeit  hinweisen  bu  dUrfeUi  die  zur  Controle  der  in  Frage  stehenden 
französischen  Versuche  während  des  Jahres  1878  Yon  Herrn  cand. 
med.  Bauer  im  pathologisch -anatomischen  Institut  zu  Rostock 
unter  Leitung  des  Herrn  Prof.  Albert  Tbierf  eider  gemacht  worden 
ist  und  demnächst  in  extenso  yeröffentlieht  werden  soll. 

Es  wurden  ünterbiDdangen  des  Ductus  choledochns  an  einer  grösseren 
Anzahl  Kaninchen  und  Hunde  gemacht.  Die  Hunde  blieben  bis  mehrere 
Monate  lang  am  Leben:  einer  derselben  wurde,  erst  im  Sonmier  18S0  ge- 
tödtet.    Die  Resultate  dieser  Untersuchungen  sind  in  Ettrze  folgende. 

Es  fand  sich  in  allen  Fällen  Icterus,  starke  Dilatation  and  Katarrh 
der  Qallengänge,  interstitielle  Hepatitis  mit  Neigung  zu  Abscedi- 
rang  —  die  kleinen  Abscesse  fanden  sich  meist  in  der  Nähe  kleinster  Gallen» 
gänge,  so  dass  man  an  Zerreissung  derselben  als  eventuelle  Ursache  des 
Abscesses  dachte  — ,  mitunter  auch  etwas  Ascites,  geringe  Granulation  und 
Volamzunahme  der  Leber,  auch  circamscripte  Perihepatitis  der  hinteren  Leber» 
fläche,  niemals  aber  waren  Anzeichen  vorhanden,  dass  die  Entzflndung  von 
der  Ligaturstelle' aus  direct  auf  die  Leber  und  das  interstitielle  Gewebe 
fortgeschritten  wäre. 

Die  Verbreitening  der  Interstitien  war  je  nach  der  Dauer  des  ProoesseSf 
dann  auch  bei  Hunden,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  verschieden*  Die 
Bindegewebswuchernng  war  bald  monolobulär,  bald  deutlieh  multilobulär, 
bald  intra-  und  extralobulär,  bald  nur  eztraiobulär.  Jedenfalls  erwies  sich 
keiner  dieser  Charaktere  als  constant. 

Die  Infiltration  des  Bindegewebes  durch  weisse  Blntzellen  war  stets  am 
stärksten  um  die  PortalgeßUse  und  schritt  von  der  Peripherie  der  Acini  zum 
Centrum  fort  Die  Acini  waren  nicht  deutlich  verkleinert,  die  Leberzellen 
an  vielen  Stellen  atrophisch,  enthielten  überall  viel  Oallenpigment,  mitunter 
Fett.  —  Die  Portalgefässe  waren  in  schwieliges  Gewebe,  gebettet,  stellen- 
weise  dilatirt,  die  Arterien  wände  verdickt,  die  Capillaren  in  den  verbrei- 
terten Interstitien  vermehrt  und  ausgedehnt.  Auch  die  Centralvene  hatte 
verdickte  Wandung  und  war  dilatirt 

Es  fand  sich  ausserdem  Stauung  in  den  L^phgefässen ,  grosse  La- 
cunen  um  die  Vena  portae  und  um  die  Vena  centralis  herum.  (Aehnliches 
bat  Budget)  beschrieben.) 

Die  Gallengänge  waren  bedeutend  erweitert,  geschlängelt,  mit  unregel- 


1)  Neue  MHtheü.  tkber  die  Lympbgef&sse  der  Leber.  Berichte  über  die  Yer- 
handlangen  der  k.  sächs.  GesellBch.  d.  Wissensch.  MatL-pkysik.  KlsAse.  Bd.  XXYII. 
S.  161.  1875. 
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mXssig  ansgebnchtetem  Lamen  und  cabischem  Epithel  mit  deutUehem,  grottem 
Kern.  Sie  waren  stark  vermehrti,  besonders  bei  Kaninchen.  Bei  Hunden , 
bei  denen  der  Process  im  Allgemeinen  chronischer  Terlief ,  fanden  sieh  in 
den  Interstitien  keine  Abscesse. 

Diese  Versuche  bestätigen  also  abermals  das  Entstehen 
von  interstitieller  Hepatitis  nach  Unterbindang  des  Duc- 
tus choledochus  —  aber  nicht  das  constante  VoriLommender 
von  Charcot  und  Gombault  beschriebenen  Bilder. 

Um  nun  Yon  der  biliären  Lebercirrbose  ein  möglichst  klazei 
Bild  zu  erhalten 0,  dürfte  es  nicht  unrichtig  sein,  die  bisher  in  der 
Literatur  yeröffentlichten  Fälle  kurz  zu  recapitnliren  und,  soweit  ei 
nöthig,  einer  Kritik  zu  unterziehen. 

Die  mir  bekannt  gewordenen  sind  folgende: 

1.  Du  CasteP).  58 jähriger  Mann,  vorübergehender  Icterus,  Ascites, 
Oedem.  —  Stein  im  Duct.  choled.  und  in  der  Gallenblase.  Dilatation  der 
Gallengänge.  Cirrhose  der  stark  vergrOsserten  Leber.  Oberfläche  glitt 
PerilobnUre,  aber  nicht  überall  gleichartige  interstitielle  Wucbening.  As 
manchen  Stellen  LäppchennmschnUrung,  an  anderen  nicht  Kein  Fett  is 
den  Leberzellen.    Zellenhaufen.    Gallengangswucherung. 

y^Les  habiiudes  legerement  aJcooliques^  und  die  Acne  rosaoea  der 
Nase,  wie  auch  das  Fehlen  eines  dauernden  Icterus,  lassen,  wie  schos 
Thierfelder')  bemerkt,  diesen  Fall  keineswegs  zu  den  biliären  Foimes 
zählen. 

2.  Roller 4).  69jährige  Frau.  Kein  Aleoholismus.  Digestionsbe- 
schwerden, Icterus,  Ascites,  Peritonitis.  Stein  in  der  Gallenblase.  Ver- 
schliessung  des  Duct.  choled.  Leber  vergrOssert,  granulirt,  cirrhotiseh.  Iate^ 
und  intraacinOse  Bindegewebswuchemng. 

3.  Fi  er  r  et  ^).  Icterus  chronicus.  Cholelithiasis.  Dilatation  der  Gal- 
lengänge.   Leber  vergrössert,  cirrhotisch. 


1)  Leider  sind  mir  eine  grössere  Anzahl  diesbezOglicher  Arbeiten  nicht  so- 
gänglich  gewesen,  so  die  von  Charcot  und  Gombault  (Le^ns  sur  les  raaladies 
du  foie.  Paris  1877.),  Surre  (£tude  sur  diverses  formes  de  scl^se  h^patiqae  €t 
lenrs  caractöres  diflf^rentiels.  Paris  1879.),  Blauvelt,  Friedländer,  Legf 
(On  the  bile,  jaundice  and  büious  diseases.  1880.),  Quinquaud  (Les  affectiott 
du  foie.  Paris  1879.),  Qu^nu  (Gaz.  m6d.  de  Paris  1878.  No.  51,  52.),  Portal 
(Maladies  du  foie.),  Jacquoud  (Gllnique  m6dicale.  1867.),  Strauss  (Des  icika 
chroniques.  Paris  1878.),  6ubler(Th^sedeconcour8. 1859.),  CruTeilbier  (Tnit^ 
d*anatomie  patholog.). 

2)  Un  cas  d*h^patite  cons6cutiye  ä  Tarröt  d*un  calcul  dans  le  canal  cbsU- 
doque.    Archives  gändr.  de  M^d.  1876.  Vol.  II.  p.  264. 

3)  Y.Ziems8en*s  Handb. d. spec. Pathol.  Bd.ym.  I.Hälfte.  S.191. 

4)  Cholelithiasis  als  Ursache  von  Cirrhosis  hepatis.  Berliner  klin.  Woches- 
Schrift.  1879.  Nr.  42.  8. 625. 

5)  Bei  Du  Castel,  I.e.  p.270. 
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4.  Gubler^).  Steine  in  den  kleinen  Gallengängen.  Leber  vergrös- 
Bert,  cirrhotisch. 

5.  Ren  du  2).  Stein  in  der  Qalienblase.  Leber  vergrössert,  cirrho- 
tlBcb.  —  „Ren du  regaräe  la  Hthiase  comme  une  cause  prMisposanie 
de  la  cirrhose  hypertrophique.*' 

6.  Garcin^j.  58 jährige  Frau.  Störungen  der  Respiration  und 
Digestion.  Eiysipelas.  Stapor.  Kein  Icteros.  Grosse  Empfindlichkeit 
des  rechten  Hypochondriam.  Erbrechen  galliger  Fltlssigkeit.  Ascites.  Tym- 
panites.  —  Steine  in  der  Gallenblase.  Dactos  cystions  und  choledochus  rer- 
eDg;t.    Leber  sehr  vergrössert,  cirrhotisch. 

7.  Jaccond^).  3 6 jfthrige  robuste  Frau.  Stets  gesand.  15  Monate 
lang  Anflllle  von  Schmerzen  im  rechten  Hypochondriam  mit  Fieber,  lotems 
und  lieberscbwellnng.  Chronischer  Icteros,  weisse  Sttlhle.  Digestionsano- 
malien. Epistaxis.  Hämoptysis.  —  Milztomor.  Leber  stark  vergrössert,  nicht 
granulirt,  anämisch.    Starke  interstitielle  Hepatitis. 

Wenn  zwar  in  diesem  Fall  die  Galleugänge  nicht  untersacht, 
aoch  Alcoholismus  und  Syphilis  nicht  ausdrücklich  ausgeschlossen  worden 
sind,  so  berechtigt  doch  der  chronische  Icterus  zur  Annahme  einer  Gallen- 
staunng  und  diese  zur  Bezeichnung  der  Cirrhose  als  biliäre. 

8.  Charcot  und  Gombault^).  80jäbrige  Frau.  Icterus.  Äbma- 
gemng.  Keine  Schmerzen.  Normal  gefllrbte  Stflhie.  Pleuritis  exsudativa 
dextra.  Gallenblase  und  Gallengänge  dilatirt.  Stein  in  der  Pars  duodenalis 
dnctas  choledochi.  Leber  normal  gross,  glatt,  cirrhotisch.  Deutliche  inter- 
stitielle, stellenweis  zellenreiche  Bindegewebswucherung.  Gallengangswu- 
chemng. 

9.  Virchow^^).  66 jähriger  Mann.  Chronischer  Icterus.  Oedem. 
Ascites.  Steine  in  der  Gallenblase.  Ein  grösserer  verschliesst  den  Ductus 
choledoch.  vollständig.    Leber  normal  gross,  leicht  granulirt,  cirrhotisch. 

10.  Litten '').  31  jähriger  Mann«  Digestionsbeschwerden.  Kolik. 
Abgang  von  Gallensteinen.  2V4  Jahr  lang  Icterus.  Hautjucken.  Ascites.  — 
Milztumor.  Perihepatitis.  Gallengänge  wenig  erweitert,  frei  von  Concremen- 
ten.    Leber  normal  gross,  granulirt.    Interstitielle  Bindegewebswucherung. 

11.  Charcot  und  Gombault^).  74jährige  Frau.  Stein  im  Duct. 
choled.    Dilatation  der  grossen  Gallengänge.    Leber  glatt,  cirrhotisch. 


t)  Thtee  de  concours.  1863.*  Referat  bei  Mossä,  Accidents  de  la  lithlase 
biliaire.    Paris  1880.  p.  82. 

2)  Dr«  Encyc.  Art.Foie.  p.  186.*    Referat  bei  Mossö,  I.e.  p. 82. 

3)  Lithlase  et  cirrhose  biliaire.  Revue  mensuelle  de  möd.  et  chir.  T.  HI.  1879. 
No.  6.  p.  516.  Obs.  3. 

4)  De  rict^re.  De  la  sdörose  et  de  la  d^^örescence  amylolde  du  foie.  Gaz. 
des  h6p.  40.  1867.  No.  69,  71,  72.  p.273,  2S2,  285. 

5)  Notes  sur  les  alt^rations  du  foie  cons^cuÜTes  k  la  ligature  du  canal  chol6- 
doque.    Arch.dephysiol.norm.  etpath.  T.  8.  p.  295.  1876. 

6)  Ein  Fall  von  schwerem,  durch  Gallensteine  bedingten  Icterus.  Verhandl. 
d.  physik.-med.  Gesellsch.  in  WOrzbuig.  Bd.  YII.  S.  21. 1857.  Angezogen  von  Thier- 
f eider,  I.e.  S.190. 

7)  1.  c.  8. 153.  Fall  3. 

8)  1.  c.  Contrib.  etc.  p.  463. 
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12.  Leggi).  23jftbr!g68  Mädchen.  Digestionsbeschwerden.  ?o> 
übergehender  Icterns.  „  She  hos  been  accustomed  to  ärink  a  good  deai 
ofspirituous  liquors,*^  Stein  im  Ductus  choledochus.  Dilatation  der  Oalleo- 
gknge.  Geringe  LiebercirrhoBe.  S.  139.  f,The  increase  in  the  general  cwr 
necHve  iissue  of  the  liver  is  prohäbly  due  to  the  obstrucHon  of  the  biU 
ducts.  *^ 

13.  Berlin 3).  84jfthrige  Frau.  Icterus.  Ascites.  Epistsm  Ek- 
chymosen.  —  Perihepatitis.  Verwachsung  der  Gallenblase  mit  Psnkreu 
and  Duodenum.  In  den  dilatirten  GaUengängen  viele  Ooncremente.  Linker 
Leberlappen  verkleinert,  rechter  vergrdssert.    Parenchym  cirrhotisch. 

14.  Liebermeister^).  59j&hrige  Frau.  Verkümmerung  and  Vo^ 
krümmung  der  Vorderarme.  Pockennarben.  BronchialkatarrL  Oedem.  Mi- 
rasmus. —  Emphysem.  Linksseitiges  pleuritisches  Exsudat.  MiktniBor. 
Magenschleimhaut  mit  exquisit  warziger  Hypertrophie.  Im  Dünndarm  gallig 
gefärbter  Inhalt.  Perihepatitis.  Rechter  Leberlappen  vergrösaert,  linker  ge- 
schrumpft. Die  Gallenblase  und  die  dilatirten  Gallengftnge  sind  mit  Stooea 
erfüllt ,  ihre  Wandungen  schwielig  verdickt.  Leberdrrhose.  Breite  Ifltfl^ 
stitien,  Zellenhaufen  und  Gallengangswucherung  (?). 

Bei  diesem  makroskopisch  und  mikroskopisch  genau  beschriebesen  FiH 
sind  leider  Alcoholismus  und  Syphilis  vom  Autor  nicht  ausdrücklich  ausge- 
schlossen worden.  Die  Gastritis  verrucosa  macht  den  Verdacht  des  Poti- 
toriums  rege.  Jedenfalls  lässt  das  Fehlen  des  Icterus»  die  AnweeeBlMit 
gallig  geflLrbter  Eothmassen  im  Darm  es  fraglich  erscheinen  j  ob  die  Est- 
stehung  der  Cirrhose  auf  Gallenstauung  zurückzuführen  sei. 

15.  Litten  4).  55jährige  Frau.  Alcoholismus  und  Luee  M8g^ 
schlössen.  Gastrische  Beschwerden.  Kolik.  Icterus.  Haotjucken.  Asdta 
Punctionen.  —  Peritonitis.  Milztumor.  Perihepatitis.  VersehliessaDg  da 
Ductus  choledoch.  durch  einen  grossen  Gallenstein.  Die  übrigen  Gallei- 
gänge  stark  dilatirt,  mit  Steinen  erfüllt.  Leber  verkleinert,  grannliit,  Q^ 
rhotisch. 

16.  Garcin^).  34jähriger  Mann.  Cholelithiasis.  Icterus.  Ld« 
sehr  verkleinert,  cirrhotisch.  ^L'alcoolisme  est  devenu  chez  Im  une  M* 
iude. " 

17.  V.  Fragstein  ^).  53jfthrige  Frau.  Alcoholismus  und  Lues  oh 
Bestimmtheit  ausgeschlossen.    Seit  13  Jahren  Digestionsbeschwerden. 


t)  Gall  Btone  in  the  common  duct,  dilatation  of  all  the  bile  ducts  beiund  ft; 
abscess  in  the  left  lobe  of  the  liver,  Unding  its  way  into  the  pericsrdiois  etc. 
Transact.  of  the  pathoL  boc.  of  London.  Vol.  25.  1874.  p.  133. 

2)  GallenBteinbildung  im  Innern  der  Leber  und  Albescentia  hepatii.  Keded 
Tydschr.  1.  1857.  p.  321.*  Referat  in  Schmidt's  Jahrb.  Bd.  99.  8.43.  1858.  TogL 
auch  Thierfelder  I.e.  S.  190. 

3)  Beiträge  snr  patholog.  Anatomie  und  Klinik  der  Leberkrankfaeiteft.  l^ 
8. 135:  Interstitielle  Bindegewebswuchemng  als  Folge  von  Gallenstekea. 

4)  1.  c.  Fall  1 .  8. 167. 

5)  1.  c.  Fall  2.  S.510. 

6)  Cholelithiasis  als  Ursache  von  Cirrhosis  hepatis  nebst  Bemerkunges  fiber 
Argyrie.  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1877.  Nr.  16,  17,  19,  21.  8.  209,  229,  364»  t94. 
Vergl.  auch  Thierfelder  I.e.  8. 192, 
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brechen.  Vor  .12  Jahren  3  Monate  dauernder,'  vorübergehender  Icterus. 
QaUensteinabgang  durch  den  Stuhl.  Hydrops.  Ascites.  Diarrhoen.  Ductus 
choledocL  und  hepatic  stark  dilatirt,  Ductus  cyst.  obliterirt.  Nirgends  Oallen- 
stdne.  Leber  verkleinert,  leicht  granulirt,  nicht  icterisch.  Verbreiterung  des 
interstitiellen  Bindegewebes,     r 

18.  Oarcin^).  47 jährige  Frau.  Aeussere  Gallenfistel.  Sehr  geringer 
Icterus.  Steine  in  der  Oallenblaae  und  im  Ductus  choledoohus.  Lieber  sehr 
verkleinert,  cirrhotisch. 

Der  Stand  der  Patientin:  j^elle  arrive  ^Älger  ou  eüe  tenait  depuis 
une  qumzame  ^(xnaaies  un  peüt  diW  dt  iiqueurs  ",  macht  dieselbe  des  Alco- 
holismus  zum  Mindesten  verdächtig. 

19.  Litten  2).  68 jähriger  Mann.  Kein  Alcoholismus.  Lues  nicht  er- 
wähnt. Digestionsbeschwerdeu.  Kolik.  Icterus.  Hau^ueken.  Oedem.  Asci- 
tes. Abmagerung.  —  Milztumor.  Perihepatitis.  Gallenblase  und  Galiengänge 
dilatirt  und  mit  Steinen  verstopft.  Leber  gleichmässig  verkleinert,  granulirt, 
cirrhotisch. 

20.  Pitres^j.  Frau.  Einmonatlicher  Icterus.  Marasmus.  Stein  in 
der  Gallenblase.  Dilatation  aller  Galiengänge.  Leber  verkleinert,  cirrho- 
tisch.  'Neubildung  von  Galiengängen. 

21.  Gharcot  und  Gombault^).  Keine  Anaumese.  Krebs  des  Pan- 
kreaskopfes  mit  Oompression  des  Duct.  choledoch.  Dilatation  der  Gallen- 
gänge. Communication  zwischen  Gallenblase  und  Colon  transversum.  Inter- 
stitielle Hepatitis.    Gallengangswucherung. 

22.  Brieger^).  Mehrere  Fälle  von  Krebs  des  Pankreaskopfes.  Ver- 
schluss des  Ductus  choledoch.  Leber  etwas  verkleinert,  stark  icterisch, 
zähe.  Interstitielle  und  intralobuläre  Bindegewebswucherung.  Gallengangs- 
wacherung. 

23.  Simmonds^).  48 jähriger  vArb^iter.  Carcinom  des  Duodenum 
und  des  Pankreaskopfes.  Oompression  und  starke  Dilatation  des  Ductus 
choledoch.  und  des  Ductus  pancreaticus,  wie  der  intrahepatischen  Galien- 
gänge. Leber  gross,  granulirt,  derb.  Starke  interk>bnläre  Bindegewebs- 
wucherung. 

24.  Beaie^j.  40 jähriger  Mann.  2  Jahre  lang  Icterus.  Ascites.  An 
der  Vereinigungsstelle  des  Duct.  hepat.  mit  dem  Duct.  cystic.  verschliesst 
eine  indurirte  Lymphdrüse  diese  beiden  Gallengänge  vollständig.  Dilatation 
der  intrahepatischen  Gallenwege.  Leber  vergrdssert,  leicht  granulirt,  cirrho- 
tiach.    Gallengangswucherung. 

Ob  in  diesem  Falle  eine  Entztlndung  des  portalen  Bindegewebes  statt 


1)  1.  c.  Fall  1.  S.505. 

2)  1.  c.  Fall  2.  S.  170. 

3)  Vergl.  Du  Castel  1.  c.  p.270. 

4)  Ck>ntribution8  ä  l'^tude  anatomlque  des  diff^rentes  formes  de  la  cirrhose 
du  foie.    Ardi.  dephysiol.  norm,  etpath.  1876.  Obs.  3.  p.  465. 

5)  Beitrag  zur  Lehre  von  der  fibrösen  Hepatitis.  Yirch.  Archiv.  76.  S.  88. 1879. 

6)  I.  c.  S.  84.  Fall  3. 

7)  Liver  presenting  many  of  the  characters  of  cirrhosis,  resulting  from  the 
obstructionof  common  duct.  ArchiTe  of  medicine.  1.  p.  125.*  Referat  bei  Gharcot 
et  Gombault,  1.  c.  p.  297.    Vergl.  auch  Thierfelder,  1.  c.  S.  191. 
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hatte,  oder  was  aonst  der  Grand  der  Lymphadenitis  geveaen,  Iftsst  sidi 
leider  ans  dem  allein  zur  Verfflgnng  stehenden  Referat  nicht  erkeanen. 

25.  Lotze^).  8  Monate  altes  Kind«  Von  Gehört  an  leichter  lete- 
ros.  3  Wochen  nach  der  Gebnrt  starker  Icteros  nnd  vei^rösserte,  derbe, 
leicht  palpable  Leber.  Bronchopnenmonie.  —  Ductus  choledoch.  acdir  eng. 
Duct  cyst.  fehlt,  die  anderen  Gallengänge  sehr  verkflmmert  Perihepatitis. 
Starke  Bindegewebswuchernng  in  der  Porta  hepatis.  Leber  aerpentingiliD, 
grannlirt,  cirrhotisch. 

Da  des  Rindes  Vater  wahrscheinlich  luetisch  war,  der  Ictenia  erst 
drei  Wochen  nach  der  Geburt  stärker  auftrat,  dürfte  die  Verengemng  des 
Ductus  choledoch.  vielleicht  nicht  congenital,  sondern  durch  eine  Peripyle- 
phlebitis  syphilitica  bedingt  sein.  Ob  die  interstitielle  Hepatitis  als  Folge 
der  yorbandeneu  Gallenstannng  —  hiergegen  spricht,  dass  die,  wenn  aneh 
nur  rudimentär  vorhandenen,  Gallengänge  nicht  dilatirt  sind  —  oder  direet 
als  Lebersyphilis  anzusprechen  sei,  lässt  der  kurzgefasste  Sectionsbendit 
nicht  entscheiden.  Freilich  würden  etwa  vorhaudene  Veränderungen  in  an- 
deren Organen,  falls  sie  als  Lues  hätten  gedeutet  werden  kdnnen,  erwähut 
worden  sein. 

26.  Roth  2).  Viermouatlicher  Knabe,  icterisch  geboren,  mager,  aeUaf- 
sflchtig.  Kein  Oedem«  Subcutane  schleimige  Abscesse  am  Hals  ond  ao 
den  Extremitäteu.  Abmagerang.  —  Perihepatitis.  Die  grossen  Gallengänge 
fehlen,  die  intrahepatischen  sind  erweitert.  Leber  gross,  derb,  atark  cir- 
rhotisch. 

Syphilis  der  Eltern  ist  nachgewiesen :  es  ist  demnach  die  interstitielle 
Hepatitis  wohl  auch  spedfischer  Natur,  wie  Roth  selbst  annimnoit 

27.  D'Espine^).  5  Tage  alter  Knabe.  Lues,  der  Eitern  ansge- 
schlossen,  Vater  Potator.  Icterus  von  der  nicht  verfrüht  und  leicht  statt- 
gehabten Gebnrt  an.  Meconium.  Leichtes  Oedem.  Erbrechen.  Anhalteode 
Blutung  ans  der  Nabelwunde,  Darmblutung.  Ekchymosen  Aber  den  ganzen 
Körper  verbreitet,  auch  auf  der  Mundschleimhaut.  Der  stark  icteriache  Drin 
enthält  Cylinder.  Im  Blut  eine  grosse  Menge  weisser  Bhitkdrperchen.  Ezitas 
letalis  am  23.  Lebenstage.  —  Kein  Ascites.  In  der  Gallenblase  Galle,  die 
sich  leicht  ins  Duodenum  drflcken  lässt.  Gallengänge  ganz  frei.  Leber 
dunkelgrün,  vergrössert,  glatt.  Interstitielles  Gewebe  stark  vennehit,  sehr 
viel  Rundzellen  enthaltend;  an  einigen  Stellen  fibröses  Bindegewebe.  Im 
Innern  der  Acini  finden  sich  reichlich  weisse  Blutzeilen,  die  Leberselles 
sind  normal,  nur  enthalten  sie  Gallenpigment:  j^Cirrhose  avec  mflammatiim. 
des  petits  canalicules  biiiaires.  RStention  de  la  bile  dans  les  demiera 
ramifications  biiiaires  et  dans  les  cellules,^  —  Milz  vergrössert,  Ekchy- 
mosen im  Magen,  in  den  Nieren,  unter  der  Pleura,  in  der  Herzwand.  Ge- 
hirn normal. 


1)  Fall  von  tödtlichem  Icterus  in  Folge  congenitalen  Defects  der  GaUeosas- 
führungsg&nge.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1876.  Nr.  30.  8. 488.  YergL  auch  Sefaaudt's 
Jahrb.  Bd.  174.  S.265  und  Thierfelder  I.e.  S.  192. 

2)  Beobachtung  über  congenitalen  Defect  der  grossen  Galleng&nge.  Vlrdiov*s 
Archiv.  Bd. 43.  8.296.  1868.    Vergl.  Lotze,  I.e.  8.438. 

3)  Observation  de  cirrhose  biliaire  ä  forme  rapide  chez  nn  nonveaa  n^  Gas. 
mM.  de  Paris.  1880.  No.  43  et  48.  p.  555  et  627. 
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Der  UmBtand,  d«88  yod  den  drei  Alteren  Gescbwistem  des  Patienten 
zwei  mit  Icterus  geboren  worden  sind  ^)  und  mit  Aosnahme  eines»  das  ganz 
jung  verstarb,  alle  an  Purpura  und  Scorbut  gelitten  haben,  erleichtert  nicht 
die  Erklärung  dieses  Falles.  Puerperale  pyämische  Infection,  etwa  durch 
die  Nabelwunde,  schliesst  D'Bspine  ans,  der  eine  prim&re  Gallengangs- 
entstlndnng  als  Aetiologie  des  Icterus  und  der  „  h^patite  interstitielle  diflbse 
k  sa  Periode  embryonnaire**  annimmt. 

Jedenfalls  erscheint  mir  der  Fall  weit  richtiger  der  H an o tischen  hyper« 
trophisohen  Girrhose,  auf  die  ich  weiter  unten  zu  sprechen  kommen  werde, 
anzugehören,  als  der  biliären  Cirrhose. 

28.  Briegef^).     Echinococcus  multilocularis.     Hepatitis  interstitialis. 

Von  diesen  28  als  biliäre  Cirrhose  der  Leber  yeröflfentliohten 
Fällen  halten  nur  3  (Nr.  2,  15,  17)  jeder  Kritik  Stand.  Fälsch- 
lich als  biliäre  Cirrhose  beschrieben  und  daher  aaszuschliessen  sind 
7  Fälle.  Nr.  1,  12,  14,  16  und  18  wegen  erwiesenen  Alcoholismus, 
Nr.  25  und  26  wegen  erwiesener  Lues.  Die  noch  restirenden  18  Fälle 
lassen  alle  aus  verschiedenen  Gründen  Zweifel  zu.  Das  Vorhanden- 
sein von  Alcoholismus  und  Lues  ist  nicht  ausdrücklich  ausgeschlossen 
in  den  Fällen  Nr.  3,  4,  5,  6,  7,  8,  9,  10,  11,  13,  19,  20,  21,  22,  23, 
24,  28.  In  Fall  6  fehlen  die  Zeichen  einer  Gallenstauung,  auch  ist 
Lues  nicht  ausgeschlossen,  in  Fall  7  sind  die  Gallengänge  nicht 
untersucht,  in  Fall  27  sind  dieselben  durchaus  normal  und  durch- 
gängig gefunden  worden. 

So  fem  es  mir  liegt,  aus  dem  Fehlen  einer  Bemerkung  über 
Alcoholismus  und  Lues  das  Vorhandensein  einer  dieser  Aetiologien 


Anmerkung:  Wenn  auch  nicht  direct  hierher  gehdrig,  so  doch  jeden- 
falls an  diesem  Ort  interessirend ,  sind  die  Arbeiten  von  Pawlow^)  nnd 
Ribbert^),  welche  durch  Unterbindung  des  Ductus  Wirsungianus  bei  Kanin- 
chen starke  Dilatation  des  Ductus  und  interstitielle  Pancreatitis  mit  Atrophie 
dieses  Organes  hervorgerufen  haben  (cf.  auch  Fall  Nr.  111).  Ebenso  die 
Arbeit  von  Brissand  <^),  der4>ei  Kaninchen  durch  Unterbindung  des  Vas 
deferens  interstitielle  Epididjrmitis  erzengte. 


t)  Yergl.  den  Fall  von  Pearson,  wo  11  Kinder  einer  Mutter  ganz  jung 
an  Icterus  starben  (Underwood,  Handbuch  der  Kinderkrankheiten,  ttbers.  von 
Schulte.  S.  153). 

2)  1.  c.  S.  89. 

3)  Folgen  der  Unterbindung  des  Pankreasganges  bei  Kaninchen.  PfiOger's 
Archiv  f.  Physiol.  etc.  Bd.  XVI.  S.  123.  1878. 

4)  Ueber  die  anatomischen  Folgezust&nde  nach  Unterbindung  des  Pankreas- 
ganges.  Centralbl.  f.  klin.  Med.  1880—81.  Nr.  25.  S.  385. 

5)  £tude  anatomo-pathologique  sur  les  effets  de  la  ligature  du  canal  d^f^rent. 
Arch.  de  physlologie  norm,  et  path.  1880.  p.  769.  Referat:  Centralbl.  f.  d.  med. 
Wissensch.  1881.  No.  13.  p.240. 
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der  betreffenden  Lebercirrhose  zu  Omnde  legen  und  damit  die  er- 
erwähnten 17  Fälle  ohne  Weiteres  ans  der  Reihe  der  biliären  Cir- 
rhose  aosschliessen  za  wollen,  so  möchte  ich  doch  daranf  hinwei- 
sen, dass  der  Umstand,  dass  von  28  beschriebenen  Fällen  nur  3 
jede  Kritik  auszuhalten  vennögen,  zu  strenger  Prflfnng  auffordert 
Jedenfalls  herrscht  selbst  bei  den  Franzosen,  gewisBermaassen  den 
Entdeckern  der  in  Rede  stehenden  Erankheitsform ,  noch  ziemlich 
grosse  Unsicherheit  Ober  die  Abgrenzung  dieser  Affection.  Wie  hätte 
sonst  Gar  ein  (1.  c)  vermocht,  unter  dem  kurzen  Titel  » biliäre  Gi- 
rhose  **  3  Fälle  (Nr.  6,  16,  18)  zu  veröffentlichen,  deren  keiner  wirk- 
lich biliäre  Cirrhose  ist  nach  der  Definition,  die  Charcot  and  Gom* 
bault  (1-  c.)  gegeben  haben  und  an  welche  wir  bis  auf  Weiteres 
doch  gewiss  gebunden  sind.  Freilich  selbst  diese  Forscher  haben 
in  den  von  ihnen  veröffentlichten  Fällen  (Nr.  8,  11,  21)  die  von  ihnes 
selbst  gezogenen  Grenzen  insofern  nicht  eingehalten,  als  sie  bei  kd- 
nem  dieser  Fälle  Aleoholismus  und  Lues  anamnestisch  aosgeschlosseo 
haben.  Sie  wollen  aus  der  Form  der  interstitiellen  Wueherong  sdbst 
die  Diagnose  der  Aetiologie  stellen,  wenigstens  behaupten  ale  die 
Möglichkeit  dies  zu  thun,  wollen  aber  zugleich  diese  Möglichkeit 
durch  die  in  Rede  stehenden  Fälle  erweisen.  Ob  solch  eine  Beweis* 
f&hrung  gerechtfertigt  ist  bei  Veröffentlichung  der  BeweisflUle  dncr 
neuen  Krankheitsform?  Nicht  als  dflrfte  man  nun  ohne  Weitaes 
die  fraglichen,  nicht  ausgeschlossenen,  nicht  biliären  Aetiologien 
diesen  3  Fällen  supponiren  —  bedauerlich  ist  es,  dass  gerade  in 
diesen  Fällen,  denen  eine  besondere  Wichtigkeit  nicht  abgesproehen 
werden  kann,  die  Autoren  unterlassen  haben,  uns  ttber  die  Aetio- 
logie oder  vielmehr  Nichtätiologie  anamnestisch  genOgend  aa&aklärcB. 

Gerade  weil  die  histologische  Form  der  biliären  Cürrhose 
noch  keineswegs  als  Sonderform  erwiesen  ist,  mOssen  wir  dop- 
peltes Gewicht  legen  auf  das  einzig  stichhaltige  Unterschei- 
dungsmerkmal dieser  interstitiellen  Hepatitis  von  den  andren 
Formen  —  dass  nämlich  dieselbe  keinesfalls  durch  die  altbekannten 
Ursachen  hervorgebracht  sei.  Stauung  im  Abdominalkreislauf,  Druck, 
Malaria,  auch  Lues  entziehen  sich  selten  bei  der  Autopsie  der  Be> 
obachtung,  Aleoholismus  muss  anamnestisch  ausgeschlossen  werden, 
da  er  nur  selten  neben  der  Letferoirrhose  bedeutende  andere  nnd 
dann  auch  meist  mehrdeutige  Veränderungen  hervorbringt. 

Wenn  ich  mir  nun  eriaube,  hier  eine  kleine  Zahl  von  Beobaieh- 
tungen  biliärer  Lebercirrhose,  die  ich  der  Gfite  der  Herren  Geh.  Bath 
Th.  Thierfelder  und  Prof.  A.  Thierfelder  in  Rostock  nnd 
Geh.  Rath  Wagner,  Geh.  Rath  Thierseh  und  Prof.  Cohnhein 
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in  Leipzig  verdanke,  hier  anzureiben,  Bo  weiss  ich,  daM  ieh  bei  kei- 
nem derselben  etwas  Neues  gesehen  habe,  aber  ich  hoffe,  dass  bei 
der  geringen  Zahl  der  Kritik  wirklich  Stand  haltender,  bekannter 
Fälle  die  meinen  ein  wenig  dazu  beitragen  können,  das  Vorkommen 
der  biliären  Cirrhose  zu  illustriren.  Die  von  mir  beobachteten  Fälle 
sind  folgende: 

29.  Christian  Breckenfeldei^,  29  Jahre  alt,  Arbeitsmann  ans  Schlacken- 
dorf, war  bis  vor  9  Jahren  ganz  gesund.  Potatorium,  wie  auch  Lues  sind 
mit  Sicherheit  auszuschliessen.  Seit  der  angegebenen  Zeit  leidet  er  an  Icterus 
und  Schmerzen  in  der  Lebergegend,  die  im  Monat  December  1879  starker 
worden,  im  April  1880  aber  heftiger  als  je  auftraten.  Ende  Mai  stellt 
sieh  stärkerer  Icterus  ein,  die  Stflhle  werden  grau.  Der  Appetit  bleibt 
immer  gut« 

Am  5.  Juni  1880  wird  Patient  auf  die  innere  Abtheilung  des  Rostocker 
Krankenhauses  aufgenommen. 

Status:  Ziemlich  schwach  gebauter  Mensch,  Mosculatar  und  Panni« 
cnlns  adiposus  massig  entwickelt.  Allgemeiner  Icterus  massigen  Grades. 
Geaiehtsausdmck  ängstlich. 

Herpes  labialis*  Zunge  belegt  —  Lungen  und  Herz  normal.  —  Milz 
ein  wenig  vergrössert  —  Leber  stark  vergrössert:  in  der  ParaSternallinie 
obere  Grenze  6.  Rippe,  untere  Grenze  8,5  Gm.  unter  dem  Rippenbogen. 
Die  Lebergegend  ist  vorgetrieben,  resistent,  sehr  empfindlich,  mitunter  etwas 
Bchmerzhift.  Der  untere  Leberrand  ist  deutlich  palpabel.  •—  Abdomen  sonst 
normal.  Urin  icterisch,  Stuhlgang  ungefärbt,  breiig.  Appetit  gut.  Haut» 
jucken  an  Händen  und  Füssen. 

In  den  nächsten  Tagen  beginnt  eine  doppelseitige  Pleuritis  mit  reich* 
lichem  Exsudat  und  hohem  Fieber,  Anzeichen  einer  exsudativen  Periearditis 
stellen  sich  ein,  und  nachdem  am  25.  Juni  grosse  Empfindlichkeit  des  Ab- 
domen mit  Delirien,  Schüttelfrösten  und  später  starkem  Meteorismus  einge- 
treten ist,  erliegt  der  Kranke  am  25.  Juni  1880. 

Seoüon:  Hoehgradig  icterischer,  stark  abgemagerter  Leichnam.  In 
1er  Bauchhöhle  circa  3  Liter  brauner,  trüber  Flüssigkeit.  Der  ganze  obere 
rheil  der  Bauchhöhle  wird  durch  die  Leber  eingenommen,  deren  unterer 
[{and  fast  geradlinig  in  Nabelhöhe  vom  rechten  zum  linken  Hypochondrium 
verläuft  Die  Därme  sind  überall  durch  frische  Pseudomembranen,  welche 
Siterhöhlen  begrenzen,  unter  einander  verklebt.  —  Pleuritis  haemorrhagiea 
)ilaterali8  mit  Compression  der  Unteriappen.  Periearditis  haemorrhagiea. 
tfiiztumor. 

Leber  stark  vergrössert,  wiegt  4700  Grm.  Grösste  Breite  40  Cm. 
^uf  der  convexen  Fläche  finden  sich  zwischen  Leber  und  Zwerchfell  flache 
Ibscesse,  in  deren  Grund  mehrere  geöfihete,  dilatirte  Gallengänge  liegen. 
Lusserdem  bemerkt  man  überall  über  die  Leber  verstreut  zahlreiche,  flache, 
rbsen-  bis  kirscbgrosse  Hervorragungen  von  grünlichgelber  Farbe.  Ein- 
chnitte  zeigen,  dass  es  sich  nm  erweiterte,  mit  Eiter  erfüllte  Gallengänge 
landelt.  —  Das  Diverticnlum  Vaieri  ragt  stark  ins  Duodenum  hervor.  Bei 
)mck  auf  die  Leber  tritt  aus  dem  Perus  biliaris  eine  grüngelbe  Flüssig* 
;eit  aus.    Bei  Eröflnung  des  zu  einem  fanstgrossen  Sacke  ausgedehnten 
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Ductus  choiedoohns  quellen  ans  demselben  sahlreichey  stark  gallig  ge- 
fllrbte  Hydatiden  und  eiue  grttogelbe,  gallertige  Flflssigkeity  in  weldier 
sich  durch  das  Mikroskop  Scolices  und  Reste  von  Eobinoeoecnsmem- 
branen  nachweisen  lassen,  hervor.  Die  Cyste  hat  bis  1  Cm.  dicke,  nur  aus 
schwieligem  Bindegewebe  bestehende  Wandungen,  doch  lässt  sich  am  oberen 
Rande  der  Cyste  durch  das  Mikroskop  der  Uebergang  von  der  Gjratenwand 
auf  die  Schleimhaut  des  Ductus  choledochus,  den  die  Cyste  jerat  comprimirt 
und  dann  usurirt  bat,  nachweisen.  In  die  zahlreichen,  stark  dilatirteo,  in 
diese  Höhle  einmflndenden,  überall  mit  Eiter  gefüllten  OallengSnge  kann 
man  meist  bequem  den  Finger  einführen.  Eine  Anzahl  derselben,  nach  der 
Peripherie  verengt,  enden  frei  auf  der  Oberfläche  der  Leber  im  Grunde  der 
erwähnten  Abscesse.  Das  Leberparenohym  erscheint  stark  Idariadi, 
sehr  derb,  deutlich  grob  acinös  gebaut.  Die  Ijobuli  werden  durch  breite 
weisse  Gewebsmassen  von  einander  getrennt  Ductus  cysticns  eng, 
Gallenblase  apfelgross,  prall  gespannt^  mit  farbloser  Flüssigkeit  erfüllt 
An  der  Leberpforte  finden  sich  einzelne  geschwellte  Lymphdrflaen. 
Pankreas  normal.  Nieren  verfettet,  icterisch.  ürogenitalapparat,  Neben- 
nieren, Darm  normal. 

Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebes: 

Die  Interstitien  sind  verbreitert  und  enthalten  um  die  Gallengiiige 
herum  viel  schwieliges  Bindegewebe.  In  der  Umgebung  der  stark  ange- 
füllten GeflUse  —  überall  ist  Hyperämie  zn  bemerken,  enorme  Anadehnong 
der  Capillaren,  an  vielen  Stellen  Blutungen  ins  Lebergewebe  —  findet  sich 
starke  kleinzellige  Infiltration.  Die  Gallengänge  sind  dilatirt,  oft  deatikh 
vermehrt,  sie  enthalten  überall  intactes  cnbisches  Epithel.  An  anderai 
Stellen  sind  sie  wenig  zahlreich,  so  dass  es  den  Anschein  hat,  ab 
sie  hier  durcli  den  Druck  des  schwieligen  Gewebes  zu  Grunde 
•  Es  erklärt  sich  diese  Differenz  wohl  dadurch,  dass  die  der  Riehtimg  des 
stetigen  und  stets  wachsenden  Druckes  parallel  laufenden  Gallengänge  weil 
länger  demselben  zu  widerstehen  vermögen,  als  die  in  anderen  Richtangea 
verlaufenden,  etwa  an  einer  Umbeugungsstelle  getroffenen  and  so  compiv 
mlrten  Gallengänge. 

Die  Acini  sind  an  vielen  Stellen  durch  das  gewnoherte  interstitieUe  Ge- 
webe comprimirt  und  daher  von  ganz  unregelmässiger  Gestalt  Man  findet 
häufig  parallel  gestellte  Leberzellenbalken,  die,  durch  einseitigen  Druck  ans 
ihrer  normalen  Lage  gebracht,  lange  Strecken  neben  einander  lanfen. 

Die  Maschen  des  iqterstitielien  Gewebes  umfasaen  bald  einzelne,  bald 
mehrere,  bald  eine  Gruppe  von  Acinis.  Ein  Hineinwachem  des  interstiCieUeo 
Bindegewebes  zwischen  die  Leberzellenachlänche  und  zwischen  die  eiozeliNO 
Zellen  scheint  an  manchen  Stellen  stattzufinden,  lässt  sich  aber  nirgends 
genau  feststellen,  da  die  verschiedene  Führung  des  Schnittes  bald  parallel, 
bald  schräg  zu  den  Grenzen  der  Acini  Täuschungen  gar  zu  sehr  begflnstigL 
—  Die  intercellulären  Gallengänge  enthalten  ziemlich  reichlich  kleine,  grün* 
llch-schwärzliche  Gallenconcremente.  Ebenso  findet  sich  Gallenpigment  ia 
die  Leberzellen  selbst  eingelagert.  Diese  Pigmentimng  ist  am  atärkatea  in 
den  central  gelegenen  Partien  der  Acini,  um  die  Vena  centralis  hemm,  die 
peripher  gelegenen  Zellen  enthalten  deatlich  weniger  Pigment.  Der  Fett- 
gehalt der  Leberzellen  ist  massig  stark  und  überall  gleich. 

An  einzelnen  Stellen  finden  sich  kleine  Abscesse  mit  zum  Theil  käsigem. 
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aoch  GallenfarbBtoff  und  OallenpigmeDt  enthaltendem  Inhalt.  In  der  Um- 
gebnng  derselben  ist  das  Gewebe  stark  mit  weissen  BlatzeUen  infiltrirt,  auch 
findet  sich  hier  besonders  starke  Gallengangswncherang. 

Es  scheint,  als  seien  die  Echinococcusblasen  in  der  Umgebung  des 
Duct  choled.  im  Lebergewebe  entstandeiii  haben  denselben  anfangs 
unvollständig,  später  gänzlich  comprimirt  und  endlich  seine  Wandung 
usarirt  und  seien  nun  dnreh  die  entstandene  Oeffnung  im  Ductus 
cboledoch.y  der  bald  ganz  in  die  Cyste  aufgegangen,  in  die  (xallen- 
gänge  gerathen.  Diese  waren  also  schon  seit  längerer  Zeit  compri- 
mirt worden  und  die  dieser  Compression  folgende  Gallenstauung  und 
Gallengangsdilatation  hatte  den  interstitiellen  Entzündungsprocess 
eingeleitet  Ans  dieser  Zeit  stammt  das  schwielige  Bindegewebe  in 
den  Interstitien.  Als  nun  die  Echinococcusblasen  in  die  Gallengänge 
zu  liegen  kamen,  starben  sie  unter  dem  Einfluss  der  Galle  ab^). 
Die  abgestorbenen  Blasen,  wie  auch  die  ziemlich  plötzlich  eintretende 
absolute  Versohliessung  des  Duct  choled.  bewirkten  nun  eitrige  Ent- 
zflndung  der  Gallengänge  und  multiple  Abscessbildung  in  den  Inter- 
stitien, die  vielleicht  auf  Zerreissnng  kleinster  Gallengänge  sich  be- 
ziehen läset  2). 

30,  Karl  Hanmier,  47  Jahre  alt,  Maurer  aus  Leipzig,  war  stets  ge- 
Bnnd.  Syphilis  und  Alooholismus  sind  mit  Bestimmtheit  auszaschliesBen. 
Seit  länger  als  1  Jahre  besteht  Icterus,  wegen  dessen  Patient  lange  Zeit, 
aber  vergeblich,  in  ärztlicher  Behandlang  war.  Er  kommt  am  24.  Nov.  1880 
ins  Krankenhaus,  da  sieh  in  der  allerletzten  Zeit  in  der  rechten  Schulter- 
gegend eine  Geschwulst  gebildet  hat,  welche  in  der  Nacht  zum  24.  Nov. 
während  des  Schlafes  ziemlieh  plötzlich  bis  Aber  Faustgrösse  angewachsen 
sein  soll. 

Status  bei  der  Aufnahme  auf  die  chirurgische  Abtheilung  am  24.  Nov. 
1880:  Mittelgrosse,  kräftige,  leidlich  gut  genährte  Gestalt.  Starker  allge- 
meiner Icterus.  —  Auf  der  rechten  Thoraxhälfte  sitzt  ein  längsovaler,  vom 
Processus  coracoid.  und  der  Clavicnla  bis  zur  4.  Rippe  reichender,  harter, 
beweglicher,  wenig  empfindlicher  Tumor.  An  einer  umschriebenen  Stelle  ist 
Fluctnation  bemerkbar.  —  Lungen,  Herz  normal.  Leber,  in  der  Papillar- 
linie obere  Grenze  5.  Rippe,  unterer  Rand  2 — 3  Finger  breit  unter  dem 
Rippenbogen  deutlich  zu  fühlen.    Abdomen  sonst  nichts  Abnormes. 


1)  Die  Nothwendigkdt,  dass  Ecbinococousblasen  durch  Gontact  mit  Galle 
zu  Grunde  gehen  mttssen,  wird  nenerdhigB  bestritten.  Mir  ist  leider  die  Disser- 
tation  von  Musehold,  Berlin  1876,  der  durch  klinische  Wahrnehmungen  die 
Unschädlichkeit  der  Galle  für 'die  Echinococcen  nachgewiesen  haben  soll,  uner- 
reichbar geblieben.  Im  obigen  Fall  können  sehr  wohl  die  Hydadden  schon  vor 
der  Berührung  mit  GaUe  abgestorben  sein. 

2)  YergL  oben  S.  527  bei  den  Bauer'schen  Experimenten  die  Wahrnehmung 
multipler  kleiner  Abscesse. 

DenuchM  ArehlT  f.  klln.  Medleln.    XXXI.  Bd.  35 
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Zahnfleisch,  Bland-  nnd  Bachenachleunhant  hinten  leieht 

Am  rechten  Vordenurm  Fonmlceli  Lymphangitifly  geechwellie  Lymph- 
drflsen  in  der  rechten  Achselhöhle.    Temperatnr  erhöht 

Urin  icterisch,    Stuhlgang  nngefirbt 

Der  Fnrunkel  heilt  bald  ab,  doch  steigt  auch  fernerhin  die  T^npentor 
des  Abends  bis  38,8  ^  Da  der  besprochene  Tumor  stetig  wichst,  Sehmeneo, 
Formication,  Taubsein  im  rechten  Arm  sich  einstellen,  wird  am  10.  Od 
eine  Function  desselben  vorgenommen  und  eine  nicht  grosse  Quantität  bloäg- 
seröser  Flflssigkeit  entleert  Icterus  stets  gleichmftssig  intensiv.  Der  Tnnior 
wächst  trotz  des  Eingriffs  stetig.  Ende  October  stellt  sich  Oedem  der  Baoch- 
decken  und  Auftreibnng  des  Abdomen  ein,  auch  Schmerzen  in  beiden  Unter- 
eztremitäten ,  wie  auch  ziemlich  plötzlich  eine  starke  Motilitätsstörung  des 
linken  Beines.  Dasselbe  kann  gar  nicht  gehoben  werden,  die  SendbiliUt 
ist  stark  herabgesetzt,  das  MuskelgefÜhi  fehlt,  dw  Patellarrefler  ist  ver- 
schwunden. Diese  Erscheinungen  werden  zum  grössten  Tfadl  rückgängig, 
wachsen  aber  wieder  an  mit  dem  Erscheinen  eines  unbestinunbaren,  tief- 
liegenden Tumors  Aber  der  linken  Leistengegend. 

Indessen  treten,  gleichfalls  Ende  October,  starke  Diarrhöen,  Decubitus 
und  schnelle  Abmagerung  ein.  Am  15.  Nov.  kommt  unter  Fortdaoer  der 
profusen  Diarrhöen  Singultus  und  häufiges  Erbrechen  kleiner  Quantititm 
von  Flflssigkeit,  in  der  mikroskopisch  Blut  nachgewiesen  wird,  dazu,  nnd 
am  folgenden  Tag  frtth  3  Uhr  stirbt  der  Kranke. 

Section  am  16.  Nov.  Abgemagerte  Leiche  mit  dunkelgelbgiünlicfaer 
Hautfärbung.  An  der  rechten  Schulter  sitzt  ein  eiförmiger  Tumor, 
dessen  längster  Durehmesser  von  rechts  oben  nach  links  unten  16  Cm.  be- 
trägt. Die  Haut  ist  verschiebUch  über  demselben,  welcher  in  seinem  obe- 
ren Theil  von  den  auseinander  gedrängten  Fasern  des  M.  deltoides,  die 
sich  aber  leicht  von  ihm  abheben  lassen,  bedeckt  wird.  Die  Fasern  des 
H.  pectoralis  major  verhinfen  vom  Stemalrand  2,3  Gm.  weit  nach  anneB 
bis  an  den  Rand  des  Tumors  —  weiter  sind  sie  nicht  zu  verfolgen.  Der 
Tumor  selbst  hat  eine  glatte,  aus  derbem  Bindegewebe  gebildete  Oberflädie, 
fluctulrt  deutlich  und  ist  mit  der  Umgebung,  von  der  er  sich  leicht  lösen 
lässt,  durch  lockeres  Bindegewebe  verbunden.  Die  obere  Spitze  des  Tb- 
mors  ist  fest  mit  dem  Os  humeri  verbunden,  lässt  sich  aber  mit  einiger 
Vonicht  vom  Periost  ablösen.  Die  grossen  Gefässe  und  Nerven  verlanfBo 
hinter  dem  Tumor.  Beim  Einschneiden  in  denselben  entleert  sich  ^ 
grosse  Menge  dunkelchocoladefarbiger,  dicker  Flflssigkeit,  nach  deren  Abs^ 
fliessen  der,  als  eine  ans  einer  inneren,  2  Mm.  dicken  festeren  ond  «er 
äusseren,  3  Mm.  dicken  lockeren  Schicht  bestehende  Cyste  sich  erweiseDde, 
Tumor  auf  ein  sehr  geringes  Volumen  zusammensinkt  Die  innere  Schidit 
der  Gystenwand  hat  eine  bräunliche  Farbe  und  ist  auf  ihrer  Innmfilcbe 
mit  fetzigen,  röthlichen  und  graugelblichen,  fibrinähnlichen  Massen  belegt, 
die  sich  nicht  abtrennen  lassen.  Die  äussere  Schicht  gleicht  einem  zäkes, 
lockeren  Bindegewebe. 

Zwei  ähnliche  Tumoren,  beide  von  doppelter  Faustgrösse,  sitieB 
auf  den  Innenflächen  der  beiden  Darmbeinschaufeln  am  lateralen  Band  des 
M.  psoas,  nach  aussen  und  oben  durch  die  Grenzen  der  Darmbdnsdiaflfeh 
selbst  begrenzt.  Rechts  verläuft  der  N.  cruralis  frei,  nur  etwas  durch  des 
Tumor  gespannt,  während  der  linke  N.  cruralis,  durch  derbes  Bindegewebe 
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eiogeschloBsen,  mit  dem  linksseitigen  Tumor  fest  verbanden  ist.  Beide 
Tmnoren  verhalten  sich  fn  Besag  auf  Wandang  and  Inhalt  wie  die  oben 
beschriebene  CSjrste« 

Hirn,  Hirnhftate,  Halseingeweide,  Oesophagus  normal  bis 
auf  die  icterische  Färbang.  Longen  Odematös;  Herz  normal;  Milz 
etwas  vergrössert;  Magen  ausserordentlich  weit,  grösster  Umfang,  senk- 
recht auf  die  kleine  Carvatur  gemessen,  35  Cm.     Inhalt  bräanlich,  saner. 

Das  Daodenom  zeigt  auf  seiner  Vorderseite,  2  Cm.  unterhalb  des 
Pyloros,  eine  korze,  trichterförmige,  nach  oben  und  rechts  gerichtete  Aus- 
bachtung  und  ist  hier  doreh  schwieliges  Bindegewebe  mit  den  Organen  der 
Porta  hepatis  sehr  fest  verwachsen.  Die  Papilla  dnodenalis  ist  völlig  frei. 
Der  Ductus  choledochus  hat  bis  6,5  Cm.  Aber  sein  Dnodenalende 
leicht  verdickte  Wandung,  glatte  Schleimhaut  and  einen  Umfang  von  1,7  Cm. 
Oleich  nach  seinem  Eintritt  in  die  Porta  hepatis  aber  wird  er  von  derbem, 
schwieligem  Bindegewebe  umschlossen,  seine  Wand  verdickt  sich  stark  und 
walstet  sich  nach  innen,  die  Schleimhaut  bleibt  glatt.  Oberhalb  der  Ein- 
mlindungsstelle  des  Ductus  cysticus  ist  das  Lumen  durch  die  nach  innen 
faltig  vorspringende  Wandung  auf  eine  Strecke  von  ca.  2  Cm.  Länge  fest 
verschlossen.  Auch  die  Ductus  hepatici  dexter  und  sinister  haben  in  der 
Mähe  des  Ductus  choledochus  schwielig  verdickte  Wandungen  und  stark 
verengte  Lumina.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  dem  Ductus  cysticus,  der 
vom  Ductus  choledochus  ans  nur  1  Cm.  weit  wegsam  ist.  Sondirung  und 
ErGfinung  gelingt  auch  nicht  von  der  Seite  der  Oallenblase,  welche 
ziemlich  gross  und  stark  gespannt  ist  und  sehr  zähe,  grünbraune  Flflssig- 
keit  enthält 

Jenseits  der  Verengerangen  in  der  Lebersabstanz  selbst  tritt  eine  ganz 
colossale  Erweiterung  der  Gallengänge  ein,  so  dass  z.B.. der 
Ductus  hepaticus  sinister  einen  Umfang  von  4  Cm.  aufweist.  Dem  ent- 
sprechend sind  die  tibrigen  Gallengänge  dilatirt,  ihre  Wandungen  etwas 
▼erdickt,  derb  anzufahlen,  ihre  Schleimhaut  glatt,  ihr  Inhalt  farblose  schlei- 
mige Flflssigkeit 

Auch  die  Wand  der  Vena  portae,  die  in  der  Leberpforte  etwas 
verengt  ist,  ist  verdickt. 

Die  Leber  selbst  ist  ausserordentlich  gross,  sie  wiegt  ca.  3500  Grm. 
Auf  der  glatten  Oberfläche  wechseln  dunkelgelbe  und  dunkelgrüne  Flecken 
UDregelmässig  mit  einander  ab.  Auf  Schnittflächen  sieht  man  dasselbe  und 
stark  erweiterte  Gallengänge.  Das  Parenehym  ist  unregelmässig  körnig, 
indem  tiefer  gelegene,  dunkelgrüne  Massen  mit  etwas  stärker  hervortreten- 
den dnnkelgelben  abwechseln.  Die  ersteren  scheinen  der  Peripherie,  die 
letzteren  dem  Centrnm  der  Adni  zu  entsprechen.  Die  Consistenz  des  Leber- 
gewebes ist  sehr  vermehrt. 

Pankreas  normal,  Ductus  Wirsungianns  durchgängig.  Im  Darm- 
kanal finden  sich  schwarze  Klumpen  neben  thonfarbenen  Massen. 

Alles  Uebrige  normal. 

Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebes: 

Die  Interstitien  sind  stark  verbreitert,  doch  ist  ihre  Breite  wechselnd, 
so  dass  bei  der  an  verschiedenen  Orten  verschieden  intensiven  und  ver- 
schieden fortgeschrittenen  Bindegewebsnenbildung  die  Cirrhose  annähernd 
den  Charakter  einer  insularen  erhält.   Die  Interstitien  enthalten  nur  in  der 

36* 
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Nähe  der  grösseren  GaliengäDge  uod  Oeftsse  schwieliges,  faseriges  Biade- 
gewebe;  an  den  anderen  Stellen  ist  das  Bindegewebe  sehr  seilenreidi,  an 
einzelnen,  ziemlich  seltenen  Stellen  finden  sich  kleine  Ansammlangen  weisser 
Zellen,  doch  ohne  Zerfall  im  Centmm  nnd  ohne  bemerkenswertben  Rinfliin 
auf  die  Umgebung  —  anscheinend  die  ersten  Anftnge  sieb  bilden  woUeDder 
Abscesse. 

Die  kleinen  Oallengänge  sind  ziemlich  reichlich  gewncbert,  sie  ent- 
halten ttberall  intactes,  cubisches  Epithel,  keine  Pigmentansehoppongen. 

Die  Leberacini  sind  nnregelmftssig  gestaltet,  doch  flberall  randiieh  und 
zeigen  nirgends  Spuren  starker  Gompression  durch  das  vermehrte  Binde- 
gewebe, das  bald  einzelne,  bald  Gruppen  von  Acinis  einschliesst,  an  msa- 
chen  Stellen  auch  in  die  Acini  zwischen  die  Leberzellenbalken  eincndnih 
gen  scheint 

Die  Leberzellen  selbst  sind  meist  normal  gestaltet,  sie  enthalten  viel 
Gallenpigment,  das  am  reichlichsten  in  den  centralen  Theilen  des  Adnns, 
sowohl  in  den  Zellen  selbst,  als  auch  in  den  Intercellularrftumen,  enthaltei 
ist.  Der  Fettgehalt  der  Zellen  ist  massig  stark  und  im  Acinos  gleichmisog 
vertheilt. 

Die  in  schwieligem  Gewebe  verlaufenden  Gapillaren  nnd  grösseren  Ge- 
Asse sind  stark  dilatirt  und  mit  Blut  erfflllt.  Die  Vena  eentnilis  ist  wdt, 
doch  nirgends  von  gewuchertem  Bindegewebe  umgeben. 

Es  scheint,  als  sei  die  Gallengangsverengerung  in  Folge  eines 
perforirten  Ulcus  duodeni  entstanden,  doch  l&sst  sich  diese  Aetidogie 
durch  die  Anamnese  leider  gar  nicht  stützen  und  beweiaen.  Der 
Kranke  wurde  nur  um  seines  Tumors  willen  ins  Hospital  anfgenom- 
men  und  den  tibrigen  Verhältnissen  anfangs  erklärlicher  Weise  ver- 
hältnissmässig  wenig  Rechnung  getragen:  jedenfalls  bldbt  es  st^ 
zweifelhaft,  ob  anamnestisch  irgend  etwas  zu  eruiren  gewesen  sein 
würde,  da  ja  eine  annähernd  richtige  Diagnose  intra  vitam  in  jedem 
Fall  unmöglioh  war. 

31.  Hermann  Beithmann,  45  Jahre  alt,  Bandarbeiter  aus  OlanchaiL 
Patient,  bei  dem  Lues  und  Alcoholismus  mit  Bestimmtheit  anszusciiliessei 
sind,  lebte  in  geordneten,  guten  Verhältnissen  und  war  stets  gesund.  In 
Mai  1880  bemerkte  er  zuerst  eine  Anschwellung  oberhalb  der  redttea  !■* 
guinalfurche ,  die  nicht  schmerzhaft,  nur  beim  Pressen  und  bei  schwerer 
Arbeit  etwas  empfindlich  und  hinderlich  war  und  langsam  woehs.  Es  stell- 
ten  sich  Schmerzen  im  Leib  ein,  der  Stuhlgang  wurde  unregelmäasig,  Ab- 
ftthrmittel  wurden  längere  Zeit  ohne  dauernden  Erfolg  gebraucht  Später 
trat  öfteres  Erbrechen  auf  und  Anfang  Juli  wurde  Patient  arbeitsnnfkhig, 
Mitte  August  bettlägerig.  In  dieser  Zeit  stellte  sich  vorfibergehend  lelebles 
Knöchelödem  ein.  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit  und  beträchtliche  Abmagenug 
waren  nnd  blieben  die  Hanptbeschwerden  des  Patienten,  der  am  15.  Not. 
1880  auf  die  innere  Abtheilnng  des  Leipziger  Krankenhauses  aufgenom- 
men wurde. 

Status  bei  der  Aufnahme:  Kräftig  gebauter  Mann  mit  sehr  redneifter 
Muscnlatnr.    Hautfarbe  blassgelblich,  kachektisch,  an  einigen  Stelleii  fiodel 
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nch  Pityriasis  versicolor.  Gesicht  etwas  gedunsen.  Zange  rein,  Thorax 
flach,  darch  das  stark  aafgetriebene  Abdomen  stark  nach  unten  and  seit- 
lieh  aasgebachtet.    Langen  und  Herz  normal. 

Das  gieichmässig  and  stark  aafgetriebene  Abdomen  hat  in  der  Nabel- 
höhe einen  Umfang  von  89  Cm.  Baachdecken  gespannt  Fluctuation  dent-* 
lieh.  Unter  den  Baachdecken  ist  rechts  neben  dem  Nabel  eine  thalergrosse, 
unebene,  harte  Geschwulst  zu  fflhlen  ;  eine  ähnliche,  etwas  empfindHche  fühlt 
man  rechts  neben  und  Aber  der  Symphyse  und  per  anum  einen  fanstgrossen 
Tumor  im  kleinen  Becken. 

Leichtes  Oedem  der  Extremitäten.  Urin  kein  Albumen,  Stuhlgang 
retardirt,  unregehnässig.    Appetit  massig.     Kein  Fieber. 

Es  stellt  sich  nun  bald  Oedem  des  Scrotums  und  der  Oberschenkel 
ein,  die  Schmerzen  im  Unterleib,  der  bis  auf  94  Cm.  Umfang  anwächst, 
werden  heftiger  und  zugleich  erscheint  intensiver  Icterus  mit  thonfarbenen 
Stflhlen.  Mitte  December  treten  Durchfälle  ein,  die  nicht  zu  stillen  sind, 
im  Urin  findet  man  hyaline  Cylinder,  die  Abendtemperaturen  steigen  bis 
38,0<>  und  bei  progredientem  Marasmus  tritt  endlich  Collaps  und  am  7.  Ja- 
nuar 1881  Exitus  letalis  ein. 

Section  am  8.  Januar  1881.  Stark  abgemagerte,  icterische  Leiche. 
Lungenödem.  Bauchdecken  schlaff,  wenig  aufgetrieben.  Wallnussgrosses 
Oarcinom  der  Gallenblase,  das  in  nnregelmässig  gezackter  Linie 
sich  scharf  gegen  das  umgebende  Lebergewebe  absetzt  und  in  der  Mitte 
strahlig  retrahirt  ist  Feste  Verwachsung  mit  dem  Colon  transversum,  das 
hochgradig  verengt,  kaum  ftlr  einen  Finger  durchgängig  ist.  Das  Carcinom 
ist  durch  die  Darm  wand  bis  unter  die  Mucosa,  die  an  einer  Stelle  ober- 
flächlich ulcerirt  ist,  vorgedrungen. 

Carcinomknoten  in  der  Bauch-  und  Beckenhöhie,  den  rechtsseitigen 
Leistendrflsen,  dem  Magen  und  der  rechten  Lunge. 

Duetus  choledochuB  und  Ductus  hepatici,  wie  auch  alle  intra- 
hepatischen Gailengänge  stark  dilatirt,  aber  frei,  ihre  Schleimhaut  intact. 
Der  ebenfalls  dilatirte  Ductus  cysticus  fährt  vom  Ductus  choledochus 
aus  in  eine  kleine  Höhlung,  in  welcher  sich  etwa  30  bis  kleinkirschengrosse 
Gallensteine  vorfinden.  Nach  der  Gallenblase  zu  lässt  sich  der  Duct. 
cysticus  nicht  weiter  verfolgen. 

Die  Leber  selbst  ist  etwas  verkleinert,  dunkelbraungrflnlich,  sehr  oon- 
sistent.  Auf  der  Schnittfläche  erscheint  das  Gewebe  braungrflnlich,  dureh- 
X  sogen  in  ziemlich  regelmässiger  Weise  von  sehmalen,  weissen  Septis,  so 
dass  eine  ziemlich  regelmässige  Läppchenzeichnung  entsteht.  Daneben  flu- 
den  sich  Überall  zahlreiche  feinste,  bis  stecknadelkopfgrosse  Flecken  von 
grflner  Farbe,  die  theils  aus  solider,  tbeils  aus  dickflüssiger  Masse,  der  in 
den  dilatirten  kleinsten  Gallengängen  gestauten  Galle,  bestehen. 
Mikroskopischer  Befand  des  Lebergewebes: 

Die  IntersUtien  sind  ziemlich  stark  verbreitert  Sie  enthalten  nur  in  der 
Umgebung  der  grossen  Gallengänge  schwieliges  Gewebe  in  grösserer  Menge, 
im  Allgemeinen  ist  das  interstitielle  Bindegewebe  sehr  Zeilen-  und  kemreich. 

Die  kleinen  Gailengänge  sind  stark  gewuchert,  ganz  besonders  stark 
in  der  Umgebung  kleiner  Abscesse,  die  sich  sehr  zahlreich  in  den  Inter- 
stitien  und  in  den  Adnis  vorfinden  und  von  stark  kleinzellig  infiltrirtem 
Gewebe  omsohlossen  sind. 
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Die  Acini  selbst  sind  sd  manchen  Stellen  noch  Eiemlich  nonnal  ge- 
staltet, an  anderen  durch  den  Dmck  des  umgebenden  Bindegewebes  unregd- 
massig  polygonal,  an  manchen  Stellen  fast  ganz,  d.  h.  bis  auf  wenige  duth 
BindegewebsEüge  einzeln  oder  zu  kleinen  Gruppen  rereint  umspannte  ZeUn, 
zu  Grunde  gegangen. 

Der  Pigmentgehalt  der  Leberzellen  ist  gering ,  am  stärksten  in  der 
Nähe  der  Centralvene ;  der  Fettgehalt  ist  massig  stark,  doch  sind  die  ooeh 
ziemlich  wohl  erhaltenen  Acini  von  einem  schmalen  Ring  stark  fetthsltiger 
Zellen  ziemlich  regelmässig  umgeben.  In  der  Umgebung  der  Abscesse  fehh 
der  Fettgehalt  rollständig. 

Die  Capillaren  sind  stark  ausgedehnt,  besonders  ist  auch  die  Veoi 
centralis  stark  bluthaltig.  Es  finden  sich  häufig  Blutungen  ins  Lebergewebe 
und  besonders  auch  in  die  erwähnten  kleinen  Abscesse. 

Ein  Zusammenhang  zwischen  dem  Carcinom  der  Oallenblase 
—  dem  primären  Herd  der  allgemeinen  Carcinose  —  and  der  (Sr- 
rhose  wird  sich,  zumal  die  Umgrenzung  des  TumorSy  der  eigentlieb 
ganz  ausserhalb  des  Leberparencbyms  liegt,  eine  so  scharf  bestimmte 
ist,  keinesfalls  behaupten  lassen ;  wohl  aber  scheint  es»  als  habe  d» 
Vorhandensein  des  Carcinomknotens  die  Concrementbildung  m^ 
welche  durch  die  eintretende  Gallenstauung,  deren  vorübergeheDde 
Anwesenheit  die  allgemeine  Oallengangsdilatation  und  der  Ictenu 
b6weist|  und  durch  die  directe  Reizung  der  Schleimhaut  der  Gallen- 
gänge  die  interstitielle  Hepatitis  heryorgemfen  hat. 

32.  Anna  Kurth,  78  Jahre  alt,  Buchbinderswittwe  aus  Readoiti. 
IHitientin  hat  als  Kind  die  Masern  gehabt,  andere  Krankheiten,  die  se 
durchgemacht  haben  will ,  vermag  sie  nicht  zu  beschreiben  oder  so  be- 
zeichnen. Hereditär  ist  sie  nicht  belastet,  Lues  und  Alcoholismns  köDoeo 
mit  Sicherheit  ausgeschlossen  werden.  Seit  schon  40  Jahren  leidet  ue  an 
GaUensteinkoliken.  Die  Anfälle  traten  3  —  4  mal  im  Jahre  auf,  die  Beb 
heftigen  Schmerzparozysmen  dauerten  jedesmal  2  —  3  Stunden,  StohlTe^ 
stopfung  und  intensiver  Icterus  traten  stets,  Nasenbluten  häufig  und  niit* 
unter  Erbrechen  ein.  Im  rechten  Hypochondrium  will  sie  bisweilen  deot* 
Heb  ein  Klappern  fester  Massen  gefohlt  haben.  Unter  ärztlicher  Bebandiiuis 
genas  Patientin  stets  innerhalb  2 — 3  Wochen.  Da  der  letzte  AdM  dbb 
schon  4  Wochen  in  aussergewöhnlicher  Heftigkeit  anhält,  läast  sie  sich  an 
27.  April  1881  ins  Leipziger  Stadtkraukenhaus  aufnehmen, 

Status  bei  der  Aufnahme:  Gut  genährte  Frau.  Allgemeiner  Icteiu 
mittleren  Grades.  Schweres  allgemeines  Krankheitsgeftthl.  Heftige,  ufilli- 
weise  auftretende  Schmerzen  in  der  Magen-  und  Lebergegend  zwingen  Pi- 
tientin  sich  stark  zusammenzukrQmmen.  Schlaflosigkeit,  Uebeikeit,  Eriff^ 
eben.  Urin  nicht  deutlich  icterisch,  Stuhl  Verstopfung  seit  3 — 4  Tagen.  Ten* 
peratur,  Respiration,  Puls  normal.  Conjunctivae  stark  icterisch.  Zange  did 
belegt,  trocken.  Thorax  gut  gebaut,  Langen  normal;  Hersdämpfong  eis 
wenig  nach  links  verbreitert,  langgezogenes,  schwaches,  systolisches  Ge- 
räusch tlber  der  Spitze  und  über  der  Aorta.    Abdomen :  Starker  Pinnicalfli 
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adiposna.    Epigaatriom  etwas  hervorgewOlbt,  Baachdecken  etwas  gespannt. 
Leber  deatlich  palpabel,  nicht  vergrössert    Nirgends  Empfindlichkeit. 

Anf  den  Extremitäten  finden  sich  an  mehreren  Stellen  leichte  petechiale 
BlatuDgen. 

Durch  Morphium  und  Carlsbader  Sala  wird  eine  Abnahme  der  Schmer* 
zen  und  ein  Anfhdren  des  Erbrechens  bewirkt.  Der  früher  nngeftrbte 
Stuhlgang  fllrbt  sich  wieder  normal,  doch  der  Icterus  bleibt  unverändert. 
Das  Allgemeinbefinden  hebt  sich,  da  tritt  am  1.  Mai  ziemlicli  rasch  bei  er- 
neuter, hartnäckiger  Obstipation  Somnolenz  und  bald  völlige  Bewusstlosig- 
keit  ein.  Langsam  kehrt  das  Bewusstsein  zurflck,  zwei  Tage  nach  dem 
Anfall  ist  völlige  Klarheit  wieder  eingetreten,  aber  die  beiden  linken  Ex- 
tremitäten sind  gelähmt  und  OdematOs.  Die  Sehnenreflexe  sind  erloschen, 
gröbere  sensible  Störungen  nicht  wahrnehmbar.  Die  Zunge  weicht  ein  wenig 
nach  links  ab.  Im  Gesicht  keine  Lähmung  zu  bemerken.  Der  Puls  ist 
voll.  Indessen  macht  sich  doch  starke  allgemeine  Abmagerung  bemerkbar, 
die  Petechien  mehren  sich  an  den  verschiedensten  Stellen.  Beginnender 
Decubitus  am  Kreuzbein.  Nach  weiteren  zwei  Tagen  wieder  Somnolenz 
mit  stertorOser  Respiration.  Abdomen  stark  gefüllt.  Urin  reichlich  gallen- 
farbstoffbaltig.  Thalergrosse  Decubitusstellen  auf  den  Trochanteren.  Am 
folgenden  Tag  treten  Delirien  ein,  der  Puls  wird  klein,  die  Respiration 
frequent  und  in  tiefem  Coma  stirbt  Patientin  am  Abend  des  9.  Mai. 

Section  am  10.  Mai.  Abgemagerte  Leiche.  Allgemeiner  Icterus.  An 
den  Extremitäten  finden  sich  an  verschiedenen  Stellen  verwaschen  rothe 
Flecke,  die  sich  beim  Einschneiden  als  Blutergttsse  in  die  Cutis  erweisen. 

Gehirn :  Im  oberen  Theil  der  rechten  vorderen  Centralwindung,  an  der 
Grenze  des  Gyrus  paracentralis  und  in  dessen  Vordertheil  übergreifend  findet 
»ich  eine  wallnussgrosse  mit  dunklem,  weichgeronnenem  Blut  erfüllte  HOhle, 
iie  an  der  Umbiegungsstelle  des  Grosshims  bis  an  die  Rinde  heranreicht, 
30  dass  sie  nur  durch  eine  2  Mm.  breite  Masse  von  Himsubstanz  von  der 
Pia  mater  getrennt  ist.  In  der  Umgebung  der  HOhle  ist  die  weisse  Sub- 
itanz  des  Centrum  semiovale  anf  eine  Strecke  von  ca.  2  Cm.  hin  weich, 
lolzig  glänzend,  gelblich  gefärbt  und  diese  erweichte  Stelle  verliert  sich 
illmählich  in  der  Umgebung.  Im  Uebrigen  ist  das  Hirn  normal,  die  Ar^ 
erien  ohne  auffallende  Verdickung  und  ohne  thrombotische  oder  embolische 
Verstopfung. 

Phlegmone  der  Zunge. 

Lungen  Überali,  wenn  auch  in  den  unteren  Partien  nur  wenig,  luft- 
laltig.  Herz  gross.  In  der  Musculatur  des  linken  Ventrikels  an  einzelnen 
stellen  feine  gelbe  Striche.  Aorta-  und  Mitralisklappen  nur  unbedeutend 
rerdickt.     In  der  Aorta  einige  verkalkte  Stellen. 

Die  Bauchhohle  enthält  eine  geringe  Menge  Flüssigkeit.  Das  Duo- 
lennm  ist  mit  der  Gegend  der  Gallenblase  verbunden  und  in  einen  zipfel- 
Örmigen  Fortsatz  ausgezogen,  der  von  der  Grenze  der  Pars  horizontalis 
laperior  nach  der  Mitte  der  Gallenblase  hinzieht.  Beim  Aufschneiden  des 
!>nodenums  findet  sich,  dass  dieser  Fortsatz  durch  eine  OefTnung  mit  der 
Gallenblase,  welche  sehr  klein  und  leer  ist,  communicirt.  Geht  man 
ron  der  Papilla  duodeni  in  den  Ductus  choledochus  hinein,  so  trifft 
Dan  nnmittelbar  auf  einen  mehr  als  wallnussgrossen,  rundlichen  Gallen - 
itein,  hinter  diesem  liegt  ein  flacher,  münzenförmiger,  der  ziemlich  gut 
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anf  den  enten  passt  und  an  den  sich  dann  ein  tanbeneigroBser  Sieio  an* 
schliesst,  der  an  seiner  nntereo  Fläche  mit  einer  tiefen,  federkieldiekea 
Binne  versehen  ist.  lieber  diesem  liegt  wieder  ein  wallnnasgrosser  Stein 
mit  einer  ähnlichen  Rinne,  die  sich  der  ersterwähnten  genaa  anachliesst 
Weiterhin  liegen  noch  eine  Menge  bis  haselnnssgrosse  Gallensteine,  die  sich 
in  die  Oallenwege  bis  tief  hinein  ins  Leberparenchym  erstrecken*  Aach 
der  Dnctns  cysticas  enthält  kleine  Gallensteine  and  in  denjenigen  klei* 
nen  intrahepatischen  Gallengängen,  in  denen  eigentliche  Gallensteine 
nicht  existiren,  findet  sich  eine  kömige,  dickbreiige  Masse.  Der  umfang 
des  Dactns  choledochus  beträgt  5  Cm.,  oberhalb  der  Papilla  duodeni,  nach 
welcher  er  sich  konisch  verengt,  4,5  Cm.  Diese  Weite  behält  er  bei  bis 
ZOT  Vereinigung  mit  den  beiden  Duet.  hepaticis.  Der  vielfach  gewundene 
Dnct  cystictts  hat  2  Cm.  Umfang.  Die  Schleimhaut  dieser  grossen  Gallen- 
gänge ist  etwas  geschwellt,  leicht  gefaltet 

Die  Leber  ist  beträchtlich  verkleinert,  stark  grannlirt,  an  einigen 
Stellen  mit  grösseren  narbigen  Einziehungen  versehen  und  mit  dem  Zwerch- 
fell durch  bindegewebige  Adhäsionen  leicht  verlöthet.  Gewicht  ca.  850  Grm. 
Gesammtbreite  18  Cm.,  Höhe  rechts  14  Cm.,  links  11,5  Cm.,  grösste  Dicke 
5  Cm.  Das  Gewebe  ist  sehr  resistent  gegen  das  Messer.  Anf  dem  Durch* 
schnitt  ansserordentUch  deutliche  Läppchenzeichnung.  Die  Lobuli  selbst 
erscheinen  gesättigt  gelb  und  prominiren  ein  wenig.  Zwischen  ihnen  ver* 
laufen  theils  dunkelgrttne,  theils  graurothe,  dicke  Bindegewebsstränge. 

Gefässe  frei.    Arterien  etwas  starr. 

Magen  normal.  Milz  nicht  vergrössert,  zähe.  In  den  Nieren 
einige  erbsengrosse  Cysten. 

Im  kleinen  Becken  findet  sich  hinter  den  Utems  gelagert  ein  grosses, 
14:6:7  Cm.  in  den  Durchmessern  haltendes  Fibromyom  des  linken 
Ovariums,  daneben  ein  kleineres  von  4:3:3  Cm.  Durchmessern,  ein 
drittes  intraparietales  im  Fundus  uteri.  Im  Cervix  uteri  ein  erbsengroeser 
Schleimhautpolyp  und  eine  ebenso  grosse  Cyste. 

Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebes: 
Die  InterstiUen  sind  sehr  stark  verbreitert  Es  besteht  ausgeadchnet 
deutliche  multi-  und  monolobuläre  Läppchenumschnflrung,  an  einigen  Stellen 
aber  auch  beginnende  intralobuläre  Bindegewebswucherung.  Das  Binde- 
gewebe ist  zum  grössten  Theile  schwielig  und  fibrös,  an  einigen  Stellen  ist 
es  noch  ziemlich  kernreich,  an  manchen  finden  sich  innerhalb  desselben 
Anhäufungen  weisser  Blutzellen. 

Die  etwas  dilatirten,  Gallenpigment  in  kleinen  Klflmpchen  enthaltenden 
Gallengänge  sind  im  Allgemeinen  wenig,  an  einigen  Stellen  aber  sehr  deut- 
lich vermehrt 

Die  Leberacini  selbst  sind  meist  wohl  erhalten,  nur  an  sehr  verein- 
zelten Stellen  finden  sich  kleine  Häufchen  von  atrophirenden  Leberzellen, 
umgeben  von  kernreichem,  kleinzellig  infiltrirtem  Bindegewebe  und  gewu- 
cherten Gallengängen. 

Die  Leberzellen  enthalten  reichliche  Mengen  von  Gallenpigment,  aber 
nur  sehr  selten  und  sehr  wenig  Fett 

Die  Capillargeftsse  sind  ttberail  stark  mit  Blut  erfäUt  Dm  die  Cen- 
tralvene  herum  findet  sich  keinerlei  Bindegewebswucherung. 
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33.  Frau  Grage  in  Rostock,  54  Jahre  alt,  ist  seit  circa  20  Jahren 
wegen  Oallensteinkoliken  in  ftrztlicher  Beobachtung  und  Behandlung.  Im 
Uebrigen  stets  gesund.  Syphilis  und  Alcoholismus  sind  mit  Gewissheit 
auszuschliessen.  —  Ziemlich  häufig  auftretende  Eolikanfilile,  Fieber,  Erbre- 
chen, Icterus  und  Leberanschwellung.  Später  chronischer  Icterus.  Oedeme. 
Ascites.     Peritonitis.    Mors. 

Section:  Intensiver  allgemeiner  Icterus.  Schlaffe  Pneumonie  des  rech- 
ten unteren  Lappens.  Herzatrophie.  Peritonitis  und  secnndäre  linksseitige, 
eitrige  Pleuritis.  Perihepatitischer  Herd  auf  der  Oberfläche  des  linken 
Leberlappens. 

Leber  nicht  vergrössert,  Oberfläche  glatt.  Verwachsung  der  Gallen- 
blase mit  dem  Colon  transversum  und  dem  Duodenum.  Starke  Dilatation 
sämmtlicher  Gallengänge.  Im  Ductus  cysticus  finden  sich  3  Gal- 
lensteine von  mittlerer  Grösse. 

Milz  massig  vergrössert. 

Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebei^: 

Die  Interstitien  sind  stark  Tcrbreitert.  Das  Bindegewebe  derselben  ist 
stellenweise  schwielig  und  deutlich  fibrillär,  an  anderen  Stellen,  besonders 
am  Rand  der  Acini,  mit  weissen  Zellen  stark  infiltrirt.  Die  GeAlsse  sind 
überall  sehr  dilatirt  und  stark  mit  Blut  erftlUt,  besonders  stark  die  kleinen 
Arterien  an  den  Stellen,  wo  sie  in  schwieligem  Bindegewebe  verlaufen. 
Auch  die  Centralvene  ist  von  gewuchertem  Bindegewebe  umgeben.  Die 
Gallengänge  erscheinen  nur  an  sehr  vereinzelten  Stellen  vermehrt,  die  grös- 
seren sind  deutlich  dilatirt.  Die  Acini  sind  unregelmässig  begrenzt,  mehr 
oder  weniger,  einzeln  oder  gruppenweis  von  dem  umgebenden  Bindegewebe 
comprimirt.  Sie  geben  ein  eigenartiges  Bild:  es  finden  sich  nämlich  in 
ihnen  zwei  deutlich  differenzirte  Arten  von  Zellen.  Die  einen,  an  der  Peri- 
pherie und  den  Portalgeß&ssen  zunächst  gelegen,  sind  sehr  gross,  doch 
wenig  scharf  contourirt.  Auch  die  Leberzellenbalken  sind  hier  nur  an  der 
äussersten  Grenze  des  Acinus,  in  nächster  Nähe  der  Gefässe  deutlich  dif- 
^pirenzirt.  Das  Protoplasma  dieser  Zellen  erscheint  amorph;  der  Kern  ist 
undeutlich,  oder  fehlt.  Sie  enthalten  viel  Gallenpigment  und  färben  sich  in 
Eosin  weniger  stark,  als  die  anderen  Zellen. 

Diese  central  im  Acinus  gelegenen  grenzen  sich  in  scharfer  Linie  von 
den  ersteren  ab.  Sie  sind  bedeutend  kleiner,  aber  haben  feste  Contouren, 
körniges  Protoplasma,  enthalten  stets  einen  deutlichen,  oft  verdoppelten 
Kern  und  liegen  um  so  gedrängter  in  dop  deutlich  differenzirten  Leber- 
zellenbalken,  je  mehr  sie  der  Vena  centralis  sich  nähern.  Eosin  färbt  sie 
intensiv. 

Etwas  Fett  in  ziemlich  gleichmässiger  Vertheilung  ist  in  allen  Leber- 
zellen enthalten,  zwischen  ihnen,  besonders  am  Rand  der  Acini,  findet  sich 
viel  Galleupigment  in  kleinen  Klflmpchen  und  Stäbchen  in  die  Intercellular- 
räume  abgelagert. 

Wir  finden  in  dieser  Leber  neben  der  sehr  starken  interstitiellen 
Bindegewebswucberung  ein  höchst .  eigentbümlicbes  Verbalten  der 
Leberzellen,  das  unwillkflrlich  den  Gedanken  weckt ,  ob  etwa  in 
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diesem  Falle  eine  Wucherang  0  der  central  gelegenen  Zellen  itott- 
hat  bei  einer  durch  Druck  des  interstitiellen  Bindegewebes  yon 
aussen  und  der  vermehrten  Centralzellen  von  innen  rapiden  Atrophie 
der  peripher  gelegenen  Zellen? 

34.  Frau  Bohnhorst,  63  Jahre  alt,  gestorben  in  Rostock  am  12.  No- 
vember 1878. 

•  Bei  dieser  an  einer  Ovariencyste  za  Grande  gegangenen  Pna  fud 
sich  am  unteren  Rand  des  linken  Liappens  der  im  Uebrigen  dnrehtiu  nor- 
malen Leber  ein  Stflck  des  Lappens  von  ca.  8  Cm.  Breite  und  2  Cm. 
Höhe  nach  vorn  and  oben  umgeklappt  In  diesem  Stflck  sass  ein  kleiii- 
kirschgrosser  Adenomknoten,  welcher  zuerst  die  Ursache  der  DosttU- 
pung  gewesen  sein  kann  und  nach  derselben  durch  die  Bauchpreiae  m- 
hindert  worden  ist,  in  die  normale  Lage  zurflckzukehren.  Durch  dien 
Knickung  war  eine  Hinderang  des  Oallenabflusses  und  DilatatioD  der 
Gallengange  in  dem  umgeklappten  Stflckchen  entstanden  und  hatte  za  etoer 
auf  dieses  Stflckchen  beschrankten  Cirrhose  geffthrt  Während  dts  diieet 
oberhalb  der  Knickungsstelle  gelegene  Lebergewebe  bis  auf  massige  H7pe^ 
amie  durchaus  normalen  Befund  ergab,  fand  sich  in  dem  abgekoiekteo 
Lappen  interstitielle  Bindegewebswucherang  mit  Gallengangs  -  Ektasie  and 
-Wucherang.  Die  Interstitien  waren  verbreitert,  theils  von  schwieligem,  ftttis 
von  kerareichem  und  kleinzellig  infiltrirtem  Bindegewebe  gebildet  Die  Adiii 
waren  unregelmassig  gestaltet,  zum  Theil  comprimirt.  Der  ganze  Procea 
nicht  sehr  intensiv,  aber  deutlich. 

Obwohl  die  oben  erwähnte  Annahme,  dass  das  Adenom  zur  Ab- 
knickung  Anlass  gegeben,  als  die  nächstliegende  erscheint,  so  dürfte 
doch  vielleicht,  besonders  auch  in  Anbetracht  der  bei  dem  vori^ 
Fall  gefundenen  Bilder,  folgende  Deutung  nicht  unmöglich  sein. 

Das  in  Rede  stehende  Stflckchen  des  linken  Leberlappens  wir 
durch  den  Druck  des  sehr  grossen  Tumor  ovarii  —  er  enthielt  dies 
60  Liter  Flflssigkeit  —  Aber  den  linken  Rippenrand  abgeknickt  wor- 
den; durch  die  Knickung  entstand  biliäre  Cirrhose.  Die  Gallen- 
gangswucherung  fahrte  aber  hier  bei  der  durch  die  engen  Gkenxea, 


1)  Cf.Waldeyer.s.  Fall  Nr.  82.  Yergl.  auch  die  Bemerkangen  ton  Tic had- 
nowslEj  (Zur  patholog.  Histologie  der  Leber  bei  Cholera  und  zur  Lehre  too  dff 
Lebercirrhose.  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1872.  Nr.  22.  S.  261),  daaa  bei  entittsd- 
liehen  Processen  in  der  Leber,  wie  bei  denen  anderer  Drflsen,  stets  Stroms  und 
Parenchym  gleichzeitig  betheiligt  seien.  Mason  (Kiewer  üniTersitatsnachr.  l$69. 
S.  6)  hat  Froliferation  der  Leberzellen  als  constantes  Attribut  der  parencbfiu- 
tösen  Leberentzündong  gefunden.  Uebrigens  hat  Bollinger  (Zur  ptthoLifii* 
tomie  der  acuten  Leberatrophie.  Dieses  Archiv.  Bd.  Y.  1869.  S.  149)  pireockj- 
matöse  Frocesse  —  acute  Atrophie  —  nicht  selten  als  Schlussact  der  gewöks- 
lichen  Lebercirrhose  beobachtet.  Endlich  sah  Legg  (On  drrhoBis  of  the  linr. 
St.  Bartholom.  Hosp.  Rep.  8.  1872.  p.  74)  Vervielf&ltignng  der  Kerne  der  Leber- 
zellen bei  Cirrhose. 
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in  die  der  Process  gebannt  war,  gesteigerten  Intensität  des  Reizes 
in  zweiter  Reihe  zu  einer  Neubildung  von  Lebergewebe  eben  von  den 
neu  entstandenen  Gallengängen  aus.  Dafür  könnten  sprechen  die 
innerhalb  des  Adenoms  ungemein  reichlich  gefundenen,  stark  ge- 
scblängelten ,  ektatischen  Oallengänge  und  ganz  besonders  einzelne 
Stellen,  wo  man  mitten  zwischen  einer  grossen  Menge  kleiner  viel- 
gewundener  Gallengänge  kein  Bindegewebe,  sondern  nur  eine  An- 
zahl scharf  contourirter  Leberzellen  findet. 

Die  Frage,  ob  derartige  Neubildung  von  Lebergewebe  vor- 
komme, ist  noch  nicht  gelöst  —  Waldeyer  (I.e.)  und  Zenker^) 
scheinen  die  Möglichkeit  anzunehmen.  Jedenfalls  ist  die  Bildung 
von  Leberzellen  aus  Gallengangsepithel  —  der  entwicklungsgeschicht- 
liche Vorgang  —  leichter  glaublich,  als  das  von  Gornil  (I.e.)  und 
Anderen  ^)  behauptete  Entstehen  der  bei  Girrhose  neugebildeten  Gal- 
lengänge aus  zu  Grunde  gehenden  Leberzellen. 

Ehe  ich  nun  in  wenige  Worte  die  Resultate  meiner  Betrachtung 
der  beschriebenen  Fälle  zusammenfasse,  möchte  ich  die  Aufmerksam- 
keit noch  auf  eine  grössere  Anzahl  von  Fällen  lenken,  welche  in 
der  Literatur  zerstreut,  von  dep  verschiedenartigsten  Gesichtspunkten 
aus  und  zu  den  verschiedenartigsten  Zwecken  veröffentlicht,  ein 
Oemeinsames  haben  —  dass  sie  möglicherweise  Fälle  von  biliä- 
rer Lebercirrhose  sein  können.  Von  keinem  einzigen 
dieser  Fälle  behaupte  ich,  dass  er  biliäre  Girr  hose  sei  —  kein  ein- 
ziger ist  daraufhin  untersucht  oder  auch  nur  bisher  betrachtet  wor- 
den: deshalb  schliesse  ich  sie  völlig  aus  bei  der  Aufstellung  des 
Bildes,  welches  mir  die  biliäre  Cirrhose  bietet  (wenn  auch  Andere 
sich  derartiger  Fälle  im  gleichen  Falle  bedient  haben,  wie  die  Fälle 
Nr.  3,  4,  5,  7,  9,  13^  14,  20,  25,  26  beweisen).  Die  Zusammenstel- 
lang  der  folgenden  Fälle  soll  zu  nichts  Anderem  dienen,  als  die 
durch  die  vorhergegangenen  Betrachtungen  wahrscheinlich  gemachte 
Seltenheit  des  Vorkommens  biliärer  Girrhose  unwahrschein- 
lich zu  machen.  Dies  ist  einzig  mein  vielleicht  diese' Zusammen- 
stellung rechtfertigender  Zweck.  Dass  diese  Veröffentlichung  die 
fraglichen  Fälle  aus  der  Reihe  der  Beweisfälle  für  biliäre  Girrhose 
für  immer  ausschliesst ,  wird  der  Exactheit  der  Beobachtung  dieser 
Krankheit  vielleicht  auch  nicht  ganz  ohne  Nutzen  sein. 

Die  in  Rede  stehenden  Fälle  sind  folgende: 

1)  Zur  patholog.  Anatomie  der  acuten  gelben  Leberatrophie.   Dieses  ArchlT. 
Bd.  X.  S.  166.  1872. 

2)  Zuletzt  Ton  Schmidt,  Dissert.    Bonn  1880.  S.  35. 
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35.  Briquet^).  7  Jahre  lang  Kolik,  starker  leteros,  eDtftrbte  Smhk. 
Abmagerung.  Stein  im  Dactas  choledochns.  Dilatation  aller  GallengiDge. 
Leber  stark  vergrössert,  leicht  grannlirt:  „Consistence  plus  gr and  gue  de 
couiume". 

36.  Duplay^).  70jährige  Frau.  Stets  gesund.  2  Monate  Goliea 
hepatica,  Icterus.  Starke  Dilatation  aller  Gallengänge.  Stein  in  der  Duo- 
denalmündung  des  Duct.  oboledoch.  Leber  gross,  enthält  zwei  Abseeasei 
„£ß  Hssu  hipatique  offre  plus  de  consisience  que  partout  ailleurs." 

37.  Thompson  3).  32  jähriger  Mann.  Icterus  chronicoa.  Stein  im 
Duct.  choledoch.  Dilatation  der  Gallengänge.  Leber  vergrdssert.  q  Inter- 
stitielle Hepatitis.'' 

38.  Y.  Plazer^).  50jährige  Frau.  2  Jahre  lang  Kolikanfiüle  nnd 
Icterus.  Peritonitis.  Perforationsöfiiiung  und  ein  Stein  in  der  Gallenblaae. 
In  den  stark  dilatirten  Duct.  choledoch.  und  hepatic.  und  den  intrahepa- 
tischen Gallengängen  viele  Steine.  Leber  „etwas  vergrössert,  ihre  Ober- 
fläche durch  kleine  Stecknadelkopf-  bis  erbsengrosse  Erhabenheiten  uneben 
gemacht,  ihre  Substanz  serpentingrfln,  blutarm." 

39.  Kussmaul^)«  28 jähriger  Mann.  2  Jahre  lang  Kolik,  gaatriaehe 
Beschwerden,  Icterus.  —  Steine  im  Duct.  cystic.  und  Duct.  hepaticns.  Dnet 
eholedoch.  und  alle  anderen  Oallengänge  stark  erweitert  Leber  sehr  gron 
und  schwer,  Gewebe  blutarm,  graugelb,  derb,  „an  manchen  Steilen  n 
bindegewebigen  Septis  geschwunden.'' 

40.  Lebert<^).  39 jähriges  Mädchen.  16  Jahre  lang  Anftlle  Ton 
Colica  hepatica.  Icterus.  Oedem.  Ascites.  Gallengänge  flberail  stark 
dilatirt,  voll  kleiner  Concremente.  An  der  Vereinigungsstelle  dea  Dnet 
cystic.  und  Duct.  hepatic.  liegen  zwei  grössere  Steine.  Perihepatitis.  Die 
Leber,  deren  rechter  Lappen  stark  verkleinert,  deren  linker  stark  vergrösaert 
ist,  zeigt  deutlich  lobuläre  Zeichnung. 

41.  Martinean  et  CorniP).  28jährige  Frau.  Colica  hei»atiea. 
Ascites.  Steine  in  den  Gallengängen.  Leber  stark  vergrOssert,  ieteriaeb. 
Interstitielle  Bindegewebswucherung.     Gallengangswuchernng. 

42.  A  n  d  r  a  l  ^).    50  jähriger  Mann.    Potatorinm  und  Lues 


1)  Lancette  fran^aise.  T.  5.  No.  90.*^  Referat  bei  Fauconneau-Dnfresne, 
Traitö  de  l'affection  calculeuse  du  foie  et  du  pancreas.  Taris  1851.  p.  191. 

2)  Journal hebdomad.  dem^decine.*  Referat  bei  FauconneanLc  p.253b 

3)  Obstruction  of  the  common  duct  by  a  calculus  etc.  TraoBaet.  of  the 
pathol.  Soc.  9.  1858.  p.  285. 

4)  £hi  Fall  von  ulcerativer  Perforation  der  Gallenblase  durch  einen  G^aEen- 
stein  mit  nachfolgender  letaler  Peritonitis.    Spital-Zeit.  1860.  Nr.  14.  S.  209. 

5)  Eitrige  Blennorrhoe  mit  sackiger  Erweiterung  der  Gallengftnge  der  Leber 
zu  zahllosen  abscess&hnlichen  Hohlräumen,  herrorgerufen  durch  ein  Goncrement 
im  Ductus  hepaticus.    Berlin,  klin.  Wochensehr.  1868.  Nr.  20.  S.  213. 

6)  Beiträge  zur  Kenntniss  des  biliären  Typhoids.  Dieses  Archiy.  1869.  Bd.  TL 
S.  50t.  Fall  7.  Yergl.  auch  Batkowski,  Die  eitrige  Entzündung  der  GaUen- 
gänge.    Dissert.  Breslau  1869.  Fall  2. 

7)  Forme  rare  de  cirrhose  du  foie.    Oaz.desbdpit  1875.  No«75.  p.597. 

8)  Clinique  m^icale.  Tome  lY.  Maladies  de  Tabdomen.  T.  2.  Paxit  18)1. 
Obs.  51.  p.51i. 
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BchloBsen.  10  Jahre  lang  Icterus.  Ascites»  Dact.  eholedoch.  sehr  erweitert, 
Dact.  cystic.  obliterirt.  Steine  in  der  Gallenblase  und  im  Dact.  hepatic. 
Perihepatitis.     Leber  stark  vergrössert,  granalirt,  derb. 

43.  Tronsseaui).  53jährige  Fran.  2  Jahre  Leberkolik  mit  Fieber, 
Erbrechen  nnd  Icterus.  Leistenbruch.  Incarceration.  Herniotomie.  Exitus 
letalis.  Duct.  eholedoch.  und  cystic.  nicht  aufzufinden,  Duct.  hepatic.  enorm 
dilatirt,  mit  Steinen  erfüllt.  Starke  Erweiterung  der  intrahepatischen  Gallen- 
gftnge.  Gallenblase  stark  dilatirt,  mit  Steinen  erfüllt,  steht  in  Communi- 
cation  mit  dem  Duodenum.  Die  etwas  vergrösserte  Leber  „  bietet  das  Bild 
der  (9rrhose^ 

44.  K 1  i  n  g  e  r  ^).  56jährige  Frau.  Keine  Lues.  3  Jahre  lang 
Gallensteinkolik,  Icterus.  Ascites.  Leber  ein  wenig  vergrössert,  auf  der 
Oberfläche  narbige  Einziehungen.  Gallengänge  stark  dilatirt.  In  der  Gal- 
lenblase Concremente.  Starke  Bindegewebsmassen  erstrecken  sich  von  der 
Porta  hepatis  aus  in  das  Parenchym  der  Leber  hinein. 

45.  AndraP).  26jähriger  Mann.  Seit  einer  Reihe  von  Jahren  in 
einem  Ge&ngniss  detinirt.  2  Jahre  lang  Icterus,  gelbe  Schweisse,  Durch- 
fälle, Abmagerung.  Ascites.  Stein  im  Hals  der  Gallenblase.  Leber  gross, 
schwer,  sehr  hart,  schwer  schneidbar.  „Le  parenchyme  du  foie  est  forma 
1^  par  un  iissu  d'un  blanc  verddtre  dispose  saus  forme  de  lignes  ou 
de  Plaques  irregulieres  (c'est  ie  iissu  blanc  ordinaire  hyperirophii)\ 
2^  par  un  iissu  vertbrun  fonce" 

46.  Graubner^).  47jähriger  Mann.  Alcoholismus  und  Lues  nicht 
vorhanden.  13  Monate  lang  Digestionsbeschwerden,  Schmerzen  im  rechten 
Hypochondrinm ,  Icterus,  Hautjucken,  Oedem,  Ascites.  Wallnussgrosser 
Stein  in  der  Duodenalmündung  des  Duct^  eholedoch.,  der,  wie  der  Duot. 
hepatic.  und  die  intrahepatischen  Gallengänge  enorm  erweitert  ist.  Gallen- 
blase und  Duct  cystic.  fehlen.  Leber  normal  gross,  anämisch,  fest  ,Aaf 
der  Schnittfläche  grün  und  weiss  marmorirt,  indem  die  Leberinseln  wie 
grüne  Maschen  in  einem  weissen  Netze  eingebettet  liegen." 

47.  Förster^).  63 jähriger  Mann.  Icterus.  Darmblutung.  —  Uloas 
dnodeni  in  der  Nähe  des  Perus  biliaris.  Stein  im  Duodenalende  des  Duct 
eholedoch.,  welcher  ebenso  wie  der  Dact  hepatic.  und  die  kleineren  Gal- 
lengänge, die  gleichfalls  Steine  enthalten,  stark  erweitert  ist.  Duct.  cystie. 
an  seinen  beiden  EinmUndungsstellen  in  Gallenblase  und  Duct  eholedoch. 
obliterirt.  Leber  normal  gross,  dankelgelb,  stark  granulirt ;  das  interstitielle 
Bindegewebe  ist  verbreitert. 


1)  Cliniqae  m^dicale  de  rH6teI*Diea  de  Paris.  Uebers.  von  Culmaaa  und 
Niemeyer  1868.  Bd.  3.  2.Abth.  S.  191.      . 

2)  Bericht  über  einige  Leberkrankheiten.  Yirchow's  Archiv.  1857.  Bd.  12. 
Fall  7.  S.  538. 

3)  1.  c.  Obs.  14.  p.  335. 

4)  Ein  seltener  Fall  von  Gallenateineinklemmung.  Dissert.  Leipzig  1864. 
Yergl.  auch  Arch.  der  Heilk.  Bd.  VI.  S.  184.  1865  und  Schmidt*8  Jahrb.  Bd.  128. 
S.304.  1865. 

5)  Zur  Casnistik  der  Geschwüre  im  Duodenum.  WUnburger  med.  Zeitschr. 
Bd.  2.  1861.  Fall  5.  S.  165. 
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48.  Ridner  et  KelBch^}.  47jfthriger  Mann.  Kein  AlooholismiiBy 
keine  Malaria.  6  Monate  lang  ScbmenBen  im  rechten  Hypochondriiini, 
starker  Ictems.  Abmagerung.  DarchfllUe.  ABcites.  Coneretionen  in  der 
Gallenblase.  Oallengänge  nicht  nntersncht.  Leber  normal  gross,  graanlirL 
Starke  interstitielle  Bindegewebs-  und  starke  Gallengangswncherang. 

49.  Hertz^).  Tljähriger  Mann.  Kein  Alcoholismas.  Erat  in  dem 
letzten  Stadium  seiner  Krankheit  beginnt  Patient  reichlich  Wein  zu  triDken. 
3  Jahre  lang  starker  Icterus.  Diarrhöen.  Abmagerung.  Oedem.  Aacitea. 
Grosses  Hämatom  auf  der  Fusssohle.  Perforationsöffnung  zwischen  Gallen- 
blase und  Colon.  Alle  Gallengänge,  besonders  der  Duct.  choledoeh«  enoim 
erweitert.  In  der  Gallenblase  und  den  Gallengängen  zahlreiche,  bis  waU- 
nussgrosse  Steine.     Leber  normal  gross,  flach  gefurcht,  derb. 

50.  Bourgeois^).  Starke  und  häufige  Gallensteinkoliken«  Icterus. 
Abmagerung.  Die  nicht  vergrösserte  Leber  „  aiferi  au  iact  une  resistance 
squirrheuse^. 

51.  Raynaud  et  Sabourin^).  26 jähriges  Mädchen.  6  Jahre  lang 
Kolik,  Icterus,  Blutbrechen.  Stühle  entftrbt  Enorme  Dilatation  aller 
Gallengänge.     Eine  Abscesshöhle  in  der  Leber   enthält  5  Steine  and  ca. 

1  Liter  galliger  Flüssigkeit.  Leberparenchym  atrophisch.  Interstitielle 
Bindegewebswucherung.  Gallengänge  tou  schwieligem  Bindegewebe  um- 
geben. 

52.  TüngeP).  72 jähriger  Mann.  Suicidium.  Mehrere  mit  Gal- 
lensteinen gefüllte  Höhlen  in  der  verkleinerten  Leber,  deren  Parenchjm 
„schwielig  verdickt*'  ist. 

53.  Andral^).    29 jähriger  Mann.    Kein  Alcoholismus.    Keine  Lues. 

2  Jahre  lang  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrinm  und  der  rechten  Sofaolter, 
Icterus,  Durchfälle,  Abmagerung,  Oedem,  Ascites.  Duct.  oholedoch.  und 
hepatic.  durchgängig,  Duct.  oystic  durch  einen  Stein  verschlossen.  Leber 
hart.  „li  Statt  formi  par  du  tissu  bim  distmct;  \^un  tissu  ökmc  ver- 
ddtre  occupant  phis  d'espace  que  Vautre  et  disposS  en  larguet  Pla- 
ques irrigulieres  (tissu  blanc  ordinaire  hypertrophii);  2^  im  Hssn 
vert  fonci. 

54.  Eichhorat^).  Icterus.  Carcinoma  duodeni.  Cholelithiasia.  IKk- 
tation  der  Gallengänge.    Leberparenchym  zähe,  derb. 


1)  Note  sur  la  n^formation  de  canalicules  biliaires  dans  l'hdpatite.  Ar^ 
de  Physiologie  norm,  et  pathol.  12.  S^r.  T.  3.  Obs.  2.  p.  779.  1876. 

2)  Wie  lange  kann  ein  Mensch  leben  bei  TöUigem  Yoschluss  der  GaUenw^ 
nach  dem  Darm?  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1877.  Nr.  6u.7.  S.  76u.91. 

3)  Joum.  g^n.  dem^decine.  T.  17  und  T.  18  der  2.  Serie,  p.289.*  Befent  bei 
Fauconneau-Dufresne,  1.  c.  p.211. 

4)  Note  sur  un  cas  d'6norme  dilatation  des  voies  biliaires,  avec  p^riaagio- 
cholite  chronique  et  hypertrophie  des  glandes  pMcanaliculaires.  Ardu  de  phjnK 
logie  norm,  et  path.  T.  11.  p.37.  1879. 

5)  Ein  Fall  von  Gallensteinkolik  etc.  Klin.  Mittheil,  aus  dem  Jahre  185S. 
Hamburg  1860.  8. 123. 

6)  L  c.  Observ.  52.  p.  612. 

7)  Zur  Lehre  von  der  Resorptionsf&higkeit  und  Secreüon  der  Galle.  Ghirit^ 
Annalen.  Bd.  2.  S.  201.  1875. 
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55.  Frerichs^).  72jähriger  HUdd.  Icterus.  Hämatemesis.  Per- 
foration des  Dact.  choledoch.  in  das  mit  ihm  verlOthete  Duodenam.  Starke 
Dilatation  aller  Gallengänge.  Steine  in  der  Gallenblase.  Leber  klein,  etwas 
grannlirt.    „Parenchym  fest,  mnscatnnssartig. " 

56.  Wagner 2).  63 jähriger  Mann.  3  Jahre  lang  Icterus.  Gallen- 
steinkolik. Alle  Gallengänge  stark  dilatirt.  Dnct.  choledoch.  zerrissen. 
Leber  etwas  verkleinert,  blutarm,  fest. 

57.  BollingerS).  40jährige  Frau.  Icterus,  farblose  Sttthie.  Stein 
im  Duct.  cystlc.  Leber  verkleinert.  Parenchym  blutarm,  derb.  Vermehrung 
des  interstitiellen  Bindegewebes. 

58.  Cruveilhier^).  Gallengänge  und  Gallenblase  stark  dilatirt,  mit 
zahlreichen  Steinen  erfüllt.    „Z«  foie  etait  riduii  a  un  petit  volume,^ 

59.  Hanot^).  75jährige  Frau.  Alcohol  und  Lues  nicht  erwähnt. 
Icterus.  Stein  iu  der  Gallenblase.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallen- 
gänge.    Cirrhose. 

60.  CarpeDter<^).  Leberkolik.  Icterus.  Cholelithiasis.  Interstitielle 
Hepatitis. 

61.  Virohow'').  Icterus.  Kirschgrosse  Echinococcuscyste  compri- 
mirt  den  Duct.  choledoch.,  welcher  wie  die  anderen  Gallengänge  und  die 
Gallenblase  erweitert  ist.  Fibröse  Wandungen  der  Gallengäuge.  ,  Leber 
sehr  gross,  sehr  derb,  auf  Durchschuitten  die  Adui  vorspringend.'' 

62.  Bosch 8).  30 jähriger  Mann.  Keine  Lues.  IV2  Jahr  Icterus, 
Hautjucken,  Darmblutungen.  Compression  des  Duct.  cystic.  und  hepatic. 
durch  mnltiloculäre  Echinococcusgesohwnlst,  die  den  rechten  Leberlappen 
einnimmt.  Linker  Leberlappen  ganz  frei,  starke  Dilatation  der  Gallen- 
gänge, 9 beträchtliche  Vermehrung  des  interacinOsen  Bindegewebes.''  Die 
LeberzeUen,  welche  viel  Gallenpigment  enthalten,  sind  z.  Th.  geschrumpft. 

63.  Wunderlich^).  30jähriges,  stets  gesuudes  Mädchen.  Icterus. 
2  grosse  Echinococcuseysten  in  der  Leber.  Starke  allgemeine  Dilatation 
der  Gallengänge.  Duct.  choledoch.  obliterirt.  Leber  vergrOssert,  ihre  Ober- 
fläche mit  zahlreichen,  kleinen  gelben  Hervorragungen  besetzt.  Ränder 
scharf.    'Substanz  blutarm. 


1)  Klinik  der  Leberkrankheiten.  Bd.  2.  Nr.  74.  S.  S20. 

2)  Ein  Fall  von  Perforation  des  Ductus  choledochns.    Arch.  d.  Heilkunde. 
Bd.  6.  S.  370.  1864. 

3)  Zur  pathologischen  Anatomie  der  acuten  Leberatrophie  und  der  Phosphor- 
vergiftung.   Dieses  Archiv.  Bd.  V.  S.  156.  1869. 

4)  Anatomie  pathologique  g^n^rale.  Livr.  12.  PL  5.  p.  4. 

6)  £tude  sur  une  forme  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie.  Paris  1876.  p.  72. 

6)  Presse  m^cale  beige.  1878.  No.  25,  26.*    Referat  in  Virchow-Hirsch's 
Jafaresber.  13.  1879.  2.  S.207. 

7)  Bericht  tbet  das  Leichenhaus  des  Charit^Krankenhauses  für  das  Jahr  1876. 
Abschnitt  10.    Gharit^Annalen.  Bd.  3.  S.  766.  1876. 

8)  Ein  Beitrag  sur  Lehre  von  der  multiloculären  Echinococcusgeschwulst  in 
der  Leber.    Dissert.  Tübingen  1868. 

9)  Beobachtungen  tlber  Icterus  gravis.    Archiv  der  Heilkunde.  Bd.  L  1860. 
S.  9.  FaU  11. 
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64.  Bahrdti).  27jfthrige8  Mftdcheo.  4  Jahre  lang  gastriache  Be- 
schwerden, Icterus.  Dact  choledoch.  and  die  anderen  OaUenginge  dilatiit. 
Bchinococcns  der  Leber.  „  Das  schwielige  Gewebe  der  Cyste  geht  allmfth- 
lich  ins  Lebergewebe  über.** 

65.  Kappeier 2).  Icterus.  Ascites.  Duodenum  nicht  gallig  gefibi^t 
Multiloculärer  Echinococcus.    Leberpafenchym  fest. 

66.  HaffterS).  28jährige  Frau.  Alcoholismus  und  Lues  aasge- 
schlössen.  Gastrische  Beschwerden.  Icterus.  Thonfarbene  Stühle.  Bchino- 
coccns multilocularis  hepatis.  Compression  desDuct.  hepatic  Starke  DiLataüon 
aller  Gallengänge.  Leberrand  hart,  elastisch.  „Die  Leberzellen  ersehelnen 
fflr  den  Raum,  der  ihnen  in  dem  Bfaschenwerk  der  Acini  angewieaeo  ist» 
zu  klein,  wodurch  das  zwischen  ihnen  gelegene  Kanalsystem  oft  sehr  de«t- 
lieb  hervortritt.** 

67.  Virchow^).  38jähriges  Mädchen.  Icterus.  Echinaooccos  he- 
patis. Duot.  choledoch.  und  Dnct.  hepatic.  verengt.  „Es  schien  an  vielen 
Stellen  partieller  Verlust  von  Leberzellen  stattgefunden  zu  haben.  Sie 
lagen  sehr  zerstreut  und  vereinzelt,  und  dazwischen  fanden  sich  grössere 
Lücken,  in  denen  man  nur  Bindegewebe  mit  etwas  körniger  Einlagerang 
wahrnahm.  ** 

68.  Legg^).  3 5 jähriger  Mann.  Chronischer  Icterus.  Echlnoeoceos  ver- 
schliesst  den  Duct.  hepatic.  Dilatation  der  Gallengänge.  Geringe  inter- 
stitielle Hepatitis. 

69.  Luschka^^).  Echinococcus  multilocularis  hepatis.  (Jallenginge 
nicht  untersucht.  Leber  stark  icterisch.  „Es  fUlt  auf,  dass  die  L^)er- 
läppchen  nicht,  wie  sonst,  im  Durchschnitt  nur  durch  GeflUskrtnae  ttm 
einander  abgetheilt  erscheinen,  sondern  durch  Bindegewebsschddewinde 
scharf  getrennt  sind.** 

70.  Martin*^.  10 jähriger  Knabe.  Keine  Lues.  11  Monate  letarBs. 
Epistaxis.  Hftmatemesis.  Compression  der  Gallengänge  durch  eine  Echino- 
coccusblase,  deren  drei  sich  in  der  enorm  grossen,  schwangrflneo ,  \MA 
granulirten  Leber  finden.  Starke  perilobuläre  interstitielle  Bindegewebs- 
Wucherung.     Gallengangswncherung. 


1)  Spontan  geheilter  Echinococcus  der  Leber  mit  Abgang  der  Blasen  durch 
die  Gallengänge  und  den  Darm.    Ebenda.  Bd.  XIIL  S.  467.  1872. 

2)  Zur  Gasuistik  der  multiloculären  Echinoooccusgeschwulst  der  Leber. 
Ebenda.  Bd.  X.  4.  Heft.  S.  400. 

3)  Ein  Fall  von  Echinococcus  multilocularis  hepatis.  Ebenda.  Bd.  XYI 
S.  362.   1875. 

4)  Die  multiloculäre  Echlnococcusgeschwulst  der  Leber.  YerhandL  d.  pkjsik.- 
med.  Ges.  in  Wfirzburg.  Bd.  6.  S.84.  1856. 

5)  Hydatids  of  the  liver,  Omentum  and  recto^vesical  pouch,  compreisKHi  d 
the  hepatic  duct,  jaundice,  Xanthelasma  multiplex. .  Transact.  of  the  pafthoL  See. 
25.  1874.  p.  155  und  Note  on  the  cause  of  the  cirrhosis  which  fottows  obetractkn 
of  the  bile  ducts.    Lancet  1877.  1.  p.  190. 

6)  Zur  Lehre  von  der  Echinococcenkrankheit  der  menschlichen  Leber.  Tir- 
chow's  Archiv.  Bd.  10.  S.  206.  1856. 

7>  lettre  chronique.  Cyste  hydatique  du  foie  comprimant  les  vetes  biliaim. 
Progr^s  m^dical.  1878.  No.  9.  p.  160. 
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71.  SchieBS^).  51jährige  Fran.  Icterna.  Hydrops.  Leberechino- 
coccns.  Dnct  choledocb.  nicht  unteraucht  Dnct  cystic.  sehr  erweitert 
Der  rechte  Leberlappen  graugrflo,  etwas  verkleinert,  sehr  derb,  hart,  sähe; 
aknrz,  das  Bild  hodigradiger  Cirrhose*'. 

.,^  72.  Willigk^}.  64 jähriger  Mann.  Lues  auszuschliessen.  2  Vs  Monate 
lang  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrium.  Starker  Ictems,  angefärbte 
Stühle.  —  Carcinomatöse  Schwiele  in  der  Porta  hepatis.  Starke  Dilatation 
aller  Gallengänge.  Leber  etwas  vergrössert,  zähe.  „Es  handelt  sich  um 
eine  Bindegewebswachernngy  welche  von  der  Umgebung  der  Gallengänge 
aoBgeht  ^ 

73.  V.  SchflppeH).  60 jähriger  Mann.  Intensiver  chronischer 
Icterus.  Abmagerung.  Duot.  hepatic.  an  der  Bifurcationsstelle  durch  eine 
Gallertkrebsgeschwulst  comprimirt.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallen- 
gänge. Leber  vergrössert,  schwach  grannlirt,  fest,  enthält  keine  Krebsknoten. 

74.  Korczynski^).  69 jähriger  Mann.  Intensiver  chronischer  Icte- 
rus. Cholämie.  Carcinom  des  Dnct.  hepatic.  Metastasen  in  der  Leber. 
Gallengänge  stark  dilatirt.  Leber  stark  vergrössert,  fein  granulirt  »Das 
sowohl  die  Gallen-  wie  die  Blutgefässe  umgebende  Bindegewebe  hyper- 
trophisch. " 

75.  V.  Plazer^).  60 jähriger  Mann.  Icterus.  Faustgrosser  Krebs- 
tamor  des  Duct.  choledocb.  Starke  Dilatation  der  Gsllengänge.  Leber 
massig  gross,  blutarm.     Gewebe  deutlich  in  Läppchen  gesondert. 

76.  Van  der  ByH).  d6jähriger  Mann.  5  Monate  Icterus.  Ab- 
magerung. Carcinom  des  Dnct.  choledocb.  mit  VerschDessung  desselben. 
Oallengänge  und  Gallenblase  stark  dilatirt.  Leber  etwas  vergrössert,  dunkel- 
grün, , deutliche  Läppchenzeichnung''. 

77.  LambP).  Icterus.  Ascites.  Duct.  choledocb.  durch  Zottenkrebs 
ganz  ausgefüllt.  Starke  Dilatation  der  Gallengänge.  Muscatnussähnliche 
Zeichnung  des  Lebergewebes. 

78.  Franko).  50jährige  Frau.  Digestionsbeschwerden.  Schmerzen 
in  der  Lebergegend.  Chronischer  Icterus.  Bluthaltige  Stühle.  Starke  Dila- 
tation aller  Gallengänge,  f^  Ductus  biiis  communis  prope  duodenum  inr 
iestinum  scirrhosus.^    Leber  verhärtet. 


1)  Zur  Lehre  von  der  mnItUocul&ren ,  ulcerirenden  Echinococcengeschwulst 
der  Leber.    Yirchow's  Archiv.  Bd.  14.  8. 371.  1858. 

2)  Beitrag  zur  Pathogenese  des  Leberkrebses.  Ebenda.  Bd.  48.  S.  524.  1869. 
zy  Die  Krankheiten  der  Gallenwege.    v.  Ziemssen's  Handb.  der  spec.  Pathol. 

u.  Ther.  Bd.  VIU.  1.  Hälfte.  S.  71. 

4)  Ein  Fall  von  primärem  Carcinom  des  Ductus  hepaticus.  Przeglad  lekarski. 
1878.  No.  11  u.  12.*    Ref.  in  Yirchow-Hirsch's  Jahresber.  13.  1879.  2.  S.  208. 

5)  Drei  Fälle  von  chronischem  Icterus  in  Folge  von  Krebsbildung  des  Ductus 
choledochus  und  hepaticus.  Spital -Zeitung.  1860.  Nr.  4.  S.  49.  Yergl.  auch 
Bahr,  Die  Ursachen  der  Verengerung  bez.  Verschliessung  der  Gallenausführungs- 
gänge.   Dissert  Berlin  1 870.  S.  8. 

6)  MeduUary  Cancer  of  the  common  bile  duct  etc.  Transact  of  the  pathol. 
Boc.  9.  1858.  p.  228. 

7)  üeber  Zottenkrebs  des  Gallengangs.  Tirchow's  Arch.  Bd.  8.  8.133.  1855. 

8)  Interpretationes  clinicae.  1812.  Bd.  L  p.  360. 

D«aUchM  ArehiT  f.  kUn.  M«dlcln.   XZXI.  Bd.  36 
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79.  Plantean  ^).  Icterus.  Ascites.  Gardnom  der  Gallenblase.  Gom- 
pression  der  Dnct.  cystic.  und  hepatic.  Starke  Dilatation  der  Gallengioge. 
jiLe  parenchyme  hipaiique  prisente  h  la  coupe  un  aspect  granuleuxy 
marbrS  par  un  pointiUi  jaune  sur  un  fand  hrundtre, " 

80.  T.  SchflppeP).  Frau.  Icterus.  Hydrops.  Pneumonie.  —  Sar- 
komknoten in  Uterus,  Tuben  etc.  Duct  bepatic.  an  der  BifurcationasteUe 
durch  sarkomatöse  Infiltration  stenosirt.  In  der  Leber  keine  Sarkomknoteo. 
Leber  ,sebr  fest,  aber  nicht  granulirt^ 

81.  Hoffmann  3).  63 jährige  Frau.  Diarrhöen.  Oedem.  Kdn 
'  Icterus.    Duct.  choledoch.  durch  narbiges  Gewebe  fest  verschlossen.    Starke 

Ektasie  aller  GallengAnge.  Leber  gross,  enthalt  eine  Abscesshöhle,  die  ins 
Coecum  perforirt  ist.  Lebergewebe  blass,  durchzogen  von  derben  Zflgen,  die 
im  Zusammenhang  mit  erweiterten  Gallengftngen  stehen.  „Starke  Entwick- 
lung des  interlobulftren  Bindegewebes*'^). 

82.  Andral  fils^).  50 jähriger  Mann.  6  Monate  lang  Ictems.  üb- 
gefilrbte  Stühle.  Ascites.  Duct.  hepatic.  und  die  intrahepatischen  GaUeu- 
gänge  stark  dilatirt.  Duct.  choledoch.  und  cystic  vollständig  obliteriit.  lo 
der  Gallenblase  Concremente.     Leber  verkleinert,  dunkelgrün,  sähe. 

83.  Hoffmann<^).  60 jähriger  Mann.  Kein  Alcoholismna.  Keine 
Lues.  Gastrointestinalkatarrb.  Icterus.  Abmagerung.  Ascites.  DncL  ehole- 
doch.  und  cystic.  durchgängig.  Duct  hepatic  durch  schwieliges  Bindege- 
webe verschlossen.  Starke  Dilatation  der  iutrahepatischen  Oaliengänge. 
Leber  stark  vergrössert,  Oberfläche  glatt.  Bedeutende  Verbreiterong  des 
interstitiellen  Bindegewebes. 

84.  Moxon'^.  32 jähriger  Mann.  Keine  Lues.  Kein  Aleoholismos. 
Golica  hepatica.  Chronischer  Icterus.  Epistaxis.  Gallengänge  stark  dilatiit 
Strictur  des  Duct.  hepatic  an  der  Theilungsstelle.  Leber  gross,  leieht  grs- 
nulirt.     „Beginnende  Cirrhose.^ 

85.  Hoffmann^).  24 jähriger  Mann.  Febrile  gastrische  StdnmgeiL 
Duct.  cystic.  obliterirt.  Hydrops  vesicae  felleae.  Duct.  choledoch.  nur  für  due 
dünne  Sonde  durchgängig.  Leber  stark  vergrössert.  „  Parenchym  änssersi 
derb,  sehr  anämisch.  Die  Schnittfläche  durch  sehr  derbe,  graue  Bindegewd»- 
Züge  und  dazwischenliegendes  hellbraunes  Lebergewebe  blass  marmorirt* 


1)  Bulletins  de  la  soci^t^  anatom.  de  Paris.  1875.  p.  689. 

2)  1.  c.  S.  90. 

3)  Mittheilongen  ans  dem  patiliolog.  Institut  zu  Basel,  m.  Yerschhis  der 
Gallenwege,  Perforation  der  Gallenblase.  Yirchow^s  Areh.  Bd.  42.  S.  218.  Id6§. 
FaU  2. 

4)  Yergl.  auch  B&hr,  Die  Ursachen  der  Verengerung  bez.  Yerschliesmc 
der  GallenauBffthrungsg&nge.    Dissert.  Berlin  1870. 

6)  ObsenratioDS  sur  robUt^ration  des  canauz  bilialres.  Archiv,  g^nör.  de  Mti. 
T.  6.  1824.  Obs.  4.  p.  170. 

6)  1.  c.  n.  Verschluss  der  GaUenwege  durch  Verdickung  der  Wandongea 
VIrchow's  Archiv.  Bd.  39.  S.  193.  1867.  FaU  l. 

7)  Simple  stricture  of  hepatic  duct,  causing  chronic  janndioe  and  zantkekiBa. 
TransactofthepathoLSoc.  1873.  24.  p.  129. 

8)  1.  c.  n.  Fall  4.  S.  213. 
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86.  Hoff  mann  1).  25  jAhrigea  MAdehen.  OaUenblase  perforirt.  Dact 
cystie.  obliterirt.     Leber  vergrössert,  graagelb,  Bähe. 

87.  ▼.  SchflppeP).  40 jähriger  Mann.  Kein  Alcoholismas.  Keine 
Laes.  DigestionsanomalieD.  1  Jahr  lang  Icterus.  AbmagemDg,  Oedem. 
— -  Schleimhant  des  Dact.  choledoch.  Mass;  Doct.  hepatic.  durch  schwie- 
lige Bindegewebsmassen  oomprimirt.  Die  intrahepatischen  GaliengäDge  enorm 
erweitert.  Leber  normal  gross,  icterisch,  blutarm,  fest.  „  Das  interlobulfire 
Bindegewebe  ansehnlich  vermehrt  ** 

88.  Fr e rieh s^).  7 4 jährige  Fran.  Intensiver  chronischer  Icterus. 
Digestionsbeschwerden.  Oedem.  Ascites.  Pneumon.  croup.  lob.  Inf.  dextr. 
Eine  dicke  schwielige  Narbe  obliterirt  den  Duct  choledoch.,  indem  sie  ihn 
fest  an  das  Duodenum  anheftet.  Darflber  starke  Dilatation  der  Gallen* 
gftnge.  Leber  etwas  verkleinert.  „Das  Parenchym  ist  von  fester  Consistens. ** 

89.  Bristowe^).  39 jähriger  Mann.  Chronischer  Icterus.  Dilatation 
der  intrahepat.  Oallengänge.  Strictnr  des  linken  Duct.  hepatic.  durch  schwie- 
liges Gewebe.  Duct.  choledoch.,  cystic.  und  hepat.  dext  normal.  Leber 
granulirt,  dunkelgrün,  cirrhotisch. 

90.  HeschP).  7  Monat  altes  Kind,  nicht  syphilitisch.  Icterus,  un- 
geftrbte  Fäces,  kein  Meconium.  Blnthaltige  Stühle.  Sopor.  Gallengänge 
nicht  vorhanden.  Leber  etwas  vergrössert,  blutarm.  „Der  interaoinOse 
Zellstoff  vermehrt." 

91.  Freund <^).  3  Monat  altes  Kind.  Ungefärbte  Fäces.  Icterus. 
Duct.  choledoch.  und  hepatic.  fehlen  vollständig.  Leber  etwas  vergrössert, 
sehr  derb,  beim  Einschneiden  knirschend.  „Starke  Vermehrung  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes." 

92.  Cur sh am'').  6  wöchentliches  Kind.  Icterus  von  Geburt  an.  Kein 
Meconium,  weisse  Stühle.  Abmagerung.  Convulsionen.  —  Duct.  cystic.  und 
choledoch.  obliterirt.  Gallenblase  atrophisch.  Leber  vergrössert,  fest,  „Mns- 
catnuBsleber. ' 

93.  Romberg  und  Henoch^).  6  Monat  altes  Kind.  Seit  der  Ge- 
burt Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Atrophie.  Gallengänge  nicht  vorhanden, 
Gallenblase  rudimentär.  Leber  stark  verkleinert,  dunkelgrün,  von  ver- 
mehrter Consistenz. 

94.  Legg^).    4  Monat  alter  Knabe.    Lues  nicht  nachweisbar.    Icterus 


1)  1.  c.  IIL  Fall  1.  8.  218.  2)  1.  c.  S.  86. 

3)  Klinik  der  Leberkrankheiten.  1858.  Bd.  I.  Nr.  8.  S.  159. 

4)  Gases  Ulustrating  the  causes  and  effects  of  obstruction  of  the  hepatic 
ducts.    Transact.  of  the  path.  Soc.  9.  p.  225. 

5)  Unterbliebene  Canaüsation  sämmtlicher  Gallenwege.  Wiener  med.  Wochen- 
schrift. Bd.Xy.  Nr.  29.  S.493.  1865. 

6)  Ein  Fall  von  congenitaler  interstitieller  Hepatitis  mit  AnomaUe  der  Gallen- 
aosführungsgänge.    Jahrb.  f.  Kinderheilk.  N.  Folge.  Bd.  IX.  S.  178. 

7)  Gase  of  atrophie  of  the  gall  bladder  with  obliteration  of  the  bOiary  ducts. 
London  medic.  Gas.  Y.  2.  1840.  p.  388. 

8)  Klinische  Wahrnehmungen  und  Beobachtungen.    Berlin  1851.  S.  158. 

9)  Gongenital  defiency  of  the  common  bile  duct.  Girrhosis  of  the  liver. 
Transact  of  the  patholog.  Soc.  27.  1876.  p.  178  und  The  Lancet  1877.  1.  No.  6. 
p.  190. 

36* 


556  XIX.  Mangblsdobf 

von  Gebort  an.  Petechien.  GonTuUioneD.  Dnet  cystic.  nnd  Dnct  hepatie. 
enden  blind  in  einen  circa  nussgroBsen  Sack.  Duct  choledoch.  nicht  tof* 
banden.  Die  intrahepatiachen  Oallengänge  meist  obliterirt  Stalle  Cir^ 
rhoBc  der  Leber. 

95.  Nnnneley^).  6 monatliches  Kind.  Icteros  von  Gebort  an.  Stahle 
ungefärbt  Gallenblase  rudimentär,  Gallengänge  obliterirt  Leber  dnnkel- 
grfln>  fest 

96.  FräntzePj.  Icterus,  Lebereirrbose.  Gallengänge  dorch  Ver- 
dickung des  periportalen  Bindegewebes  comprimirt 

97.  Wunderlich 9).  32 jähriger  Mann.  Stets  gesund.  Gastrische 
Beschwerden.  1  Monat  lang  Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Schmersen  in  der 
Lebergegend.  Bkchymosen.  Oedem.  —  Perihepatitis.  Rechter  Lebo^ppen 
▼ergrOsseit.    Gallengänge  überall  dilaürt.    Leberparenchym  blutarm,  derb. 

98.  Sinn  hold  ^).  5  Vs  jähriges  Mädchen.  Icterus.  Galliges  Erbre- 
chen. Entleerung  von  Ascariden  per  os  und  per  anum.  Abmagerung.  Ascites. 
Petechien.  Endocarditis.  Lungenödem.  Leber  stark  vergrOssert,  enthält 
mehrere  Abscesse.  ,,  Gallengänge  bedeutend  erweitert.  Leberparenchym  blase- 
gelblich,  ziemlich  derb.*' 

99.  Scheuthauer^).  4jähriger  Knabe.  Zwei  Ascariden  im  Dnet 
hepatic.  Gallengänge  überall  erweitert  Mehrere  Abscesse  in  der  Leber, 
deren  Parenchym  blutarm,  ziemlich  derb. 

100.  Henoch^).  46 jähriger  Mann.  Alcoholismus  und  Lues  aus- 
geschlossen. Jahrelang  Schmerzen  in  der  Magengegend.  14  Tage  lang 
Icterus.  Blutbrechen.  —  Ulcus  duodeni  in  der  Nähe  des  Perus  biliaris, 
Perforation  desselben  in  die  Bauchhöhle.  Starke  Dilatation  der  Gallengänge« 
Leber  verkleinert»  hellgelb,  zäh. 

101.  Frerichs^).  63jährige  Frau.  Ohron.  Icterus.  Abmagerung. 
Petechien.  Oedem.  Ascites.  Pleuritis  exsudativ,  deztr.  Ulcus  ventriculi. 
Carcinoma  duodeni.  Verschluss  des  Duct  choledoch.  Dilatation  aller  Gal- 
lengänge. „Leber  derb  und  fest,  muscatnussartig,  grünbraun.'' 

102.  Wernich^).  Icterus.  Epithelialcarcinom  des  Duodenum.  Rup- 
tur. —  Duct  choledoch.  und  cystic.  obliterirt.  Leberparenchym  anämisdi, 
deutlich  in  Läppchen  gesondert 

103.  Fitz^).     62 jähriger  Mann.     Alcoholismus   und  Lues  ansge- 


1)  Gongenital  obliteration  of  the  hepatic  ducts.  Transact.  of  the  pathoL  Soc 
23.  1872.  p.  152. 

2)  Klimsche  Beobachtungen.    Gharit^-Annalen.  Bd.  lY.  S.  278.  1877. 

3)  L  c.  FaU  2.  S.  9. 

4)  Leberabscess  nach  HelminthiaslB.  Jahrb.  f.  Klnderheilk.  N.  Folge.  Bd.  XUL 
8.  288.  1879. 

5)  K&sig  zerfallende  Herde  in  der  Leber  eines  4  jährigen  Knaben ,  bewirkt 
durch  SpolwQrmer  der  Lebergalleng&nge.    Ebenda.  S.  63. 

6)  Klinik  der  Unterleibskrankheiten.  2.  Aufl.  1855.  Bd.  I.  8.  341. 

7)  1.  c.  Bd.  I.  Nr.  5.  8.  142. 

8)  Dilatation  und  tödtiiche  Ruptur  des  Duodenum,  '^chow's  Arch.  Bd.  50. 
1870.  8.  138. 

9)  Cirrhosis  of  the  liver.  Boston  med.  and  surg.  Jouxn.  May  2.  1872.*  Beforat 
in  Yirchow-Hirsch's  Jahresber.  7.  1873.  2.  8.  164. 
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flchloBsen.    GroBses  Carcinom  der  Porta  hepatifl.    Kein  Milztamor.    Hämor- 
rhagie  In  die  Banchhöhie.    Lebercirrhoae. 

104.  Weigert  1).  Icterus.  Ascites.  Carcinomknoten  in  der  Leber. 
CompressioD  des  Duct.  choledoch.  doroh  stark  geschwellte  Lymphdrüse  der 
Porta  hepatis.  Oailengänge  ektatisch,  geschlängelt.  ,|Die  Leberiäppchen 
sind  einzeln  oder  gnippenweise  durch  reichliches  faseriges  Bindegewebe 
getrennt. "     Gallengangswuohemng. 

105.  Murchison^).  12jähriges  Kind.  Keine  Lues.  Icterus.  Ab- 
magerung. Oedem.  Geschwolleue  Lymphdrüsen  der  Porta  hepatis  compri- 
miren  den  Duct.  choledoch.  ^Liver  firm  and  dense,^  Zelleureiche  inter- 
stitielle Bindegewebswucherung. 

106.  Frerichs').  50 jähriger  Mann.  Icterus  chronicus.  Ascites. 
Vergrdsserte  amyloide  Lymphdrüsen  der  Porta  hepatis  comprimiren  den 
Duct.  choledoch.  Darüber  Gallengangserweitemng.  Leber  enorm  gross,  gra- 
nolirt,  amyloid,  mit  sehr  starker  interstitieller  Bindegewebswucherung. 

107.  Green 4).  10 jähriger  Knabe.  Intensiver  Icterus.  Koma.  — > 
Kein  Ascites.  Im  Darm  viel  Blut.  Zwei  stark  vergrösserte  Lymphdrüsen 
der  Porta  hepatis  comprimiren  den  Duct.  choledoch.  Leber  glatt,  etwas 
verkleinert,  icterisch,  tih.  Starke  interstitielle  Bindegewebswucherung.  Klein- 
zellige lutraacindse  Infiltration. 

108.  Griesinger^).  Icterus.  Adenomknoten  der  Leber.  Parenchym 
sehr  anämisch;  starke  Bindegewebszüge. 

109.  Quincke®).  25 jähriger  Mann.  Ghron.  Icterus.  Typhus.  Darm- 
blutungen. Blutbrechen.  Pneumonie.  Leber  etwas  kleiu.  Im  Parenchym,  das 
derb  und  blass  ist,  ein  Aneurysma,  welches  den  Duct  hep.  dextr.  voll- 
ständig verschliesst.   Dilatation  aller  Gallengänge. 

110.  Harley'O.  50 jähriger  Mann.  Kein  Alcoholismus.  Chron.  Icte- 
rus. Oailengänge  stark  dilatirt.  Ein  Abscess  im  Kopf  des  Pankreas  oom- 
primirt  den  Duct.  choledoch.  j^The  Uver  was  smaii  and  dense,^ 

111.  Wyss^).  50 jähriger  Mann.  Stets  gesund.  Digestionsbeschwer- 
den.  8  Monate  lang  Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Hautjucken.  Abmagerung. 
Leber  anfangs  in  der  Papillarlinie  3  Cm.  unterhalb  des  Rippenbogens  pal- 
pabel.  —  Gallenblase  und  alle  Gallengänge  stark  dilatirt.  Compression  des 
Duct.  choledoch.  auf  der  Strecke  seines  Verlaufes  durch  den  Kopf  des 
Pankreas  durch  eine  Ranula  pancreatica.  (Mehrere  Cysten  im  Pankreas. 
Starke  interstitielle  Pancreatltis.)    Leber  verkleinert,  zähe;  Oberfläche  grau- 


1)  üeber  primäres  Lebercarcinom.   Yirchow's  Arch.  Bd.  67.  S.  500.  1876. 

2)  Lymphatic  new  formaUon  in  the  liver  with  elargement  of  thq  spieen  and 
persistent  jaundice  in  a  child,  aged  12.  Transact.  of  the  pathol.  Soc.  20. 1869.  p.  198. 

3)  1.  c.  Bd.  n.  Nr.  17.  8.  77. 

4)  Interstitial  hepatitis  and  obstruction  of  the  common  bile  duct.   Transact 
of  the  pathol.  Soc.  23.  1872.  p.  133. 

5)  Das  Adenoid  der  Leber.    Arch.  d.  Heilkunde.  Bd.  Y.  S.  385.  1864. 

6)  Ein  Faü  von  Aneurysma  der  Leberarterie.   BerL  klin.  Wochenschr.  187U 
Nr.  30.  S.  349. 

7)  Complete  obstruction  of  the  bile  and  pancreatie  ducts.   Transact.  of  the 
pathol.  Soc.  13.  1862.  p.  118. 

8)  Zur  Aetiologie  des  Stauungsicterus.  Yirchow*s  Arch.  Bd.  36.  8.454.  1866. 
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gelb,  ff  Das  Gewebe  zeigt  deatliche  LftppcheDBeiohDiing.  Die  .«oielDn 
LAppchen  sind  von  dunkelgrüDer  Farbe,  getrennt  doreh  einen  Bamn  büi- 
«eren  Gewebes,  ^i) 

112.  Virchow^).  Zottige  Dnodenalgescbwulst  Rannla  pancnatMt. 
Starke  Ektasie  aller  Ciallengänge.     Atrophie  der  Leber. 

113.  Monneret').  44  jähriger  Mann.  Chronischer  Icterus.  Pankreas- 
krebs.    Cholecystitis.    Starke  Lebercirrhose  mit  Schrumpfung. 

114.  Janicke^).  49jähriger  Mann.  1  Jahr  lang  Icterus.  Pete- 
chien. Oedem.  Ascites.  Gallengänge  enorm  dilatirt.  Dnct  choledocb.  dnrdi 
den  carcinomatösen  Kopf  des  Pankreas  vollständig  comprimirt.  Leber  sUrk 
vergrössert,  dunkelgrün,  etwas  grannlirt :  „Verbreiterung  der  Bindegewebs- 
züge. " 

115.  Janioke^).  74 jähriger  Mann.  Chron.  Icterus.  AbmageraD^. 
Fettstühle.  Ascites.  Gallenblase  und  Gallengänge  stark  dilmtirt.  PanicreaB- 
carcinom.  Leber  fest. 

116.  Bourdon^).  29 jähriger  Mann.  Icterus.  Abmagerung.  Ca^ 
einem  des  Pankreas.    Leber  atrophisch,  derb. 

117.  Stoin).  50 jähriger  Mann.  Icterus.  Pankreaskrebs.  Leber 
verhärtet. 

1 1 8.  W  i  n  k  e  1 9).  57  jährige  Frau.  Chronischer  Icterus.  Pankreaseu^ 
einem  mit  Compression  des  Dnct.  choledocb.     Leber  verhärtet. 

119.  Bright^).  49  jähriger  Mann.  Kein  Alcoholismus.  Keine  Lies. 
Chronischer  Icterus.  Ascites.  Carcinom  des  Pankreas  comprimirt  den  Dud 
choledocb.  Dilatation  aller  Gallengänge.  Leber  dunkelgrün,  fdn  granolirt, 
derb,  marmorirt. 

120.  Wunderlich  loj.  33jährige  Frau.  Stets  gesund«  Kein  Alco- 
holismus, keine  Lues.  2  Monate  Icterus.  Gallengänge  nicht  untenoeht 
Leber  verkleinert,  cirrhotisch. 

121.  Wunderlich  11).  65jährige  Frau.  Gastrische  Beschwerte. 
10  Monate  Icterus.  Oedem.  Ascites.  Petechien.  Gallengänge  überall  dllt- 
tirt.    Leber  verkleinert,  Parenchym  sohmutsiggelb,  derb. 


1)  Wyss  theilt  mit,  dass  in  22  Leichen  5 mal  der  Duct.  choledock.  diutk 
den  Pankreaskopf  hindurch  gegangen  sei,  was  zur  Erklärung  dieses  und  der  fei- 
genden Fälle  nicht  unwichtig  ist. 

2)  Onkologie.  Bd.  L  8.  276.  Figur  48. 

3)  £tu|ie8  cliniques  sür  la  maladie  qui  a  re^u  le  nom  de  cirrhose  da  foie. 
Arch.g6n6r.dem6decine.  1852.  4.S^r.  T.29.  p.385.  u.  T.30.  p.  56. 

4)  Zur  Casmstik  des  Icterus  in  Folge  von  Carcinom  des  Pankreas.  YerhudL 
d.  phy8ik.-med.  Ges.  in  Wfinbuig.  N.  F.  10.  1877.  S.  126.  FaU  t. 

5)  Ebendaselbst.  S.  130.  Fall  2. 

6).  Sor  quelques  maladies  deTestomao.   BeTuem^dic.  2.  1824.  p.209.  Ob&i 

7)  Beferat  bei  Janicke,  1.  c.  Nr.  42.  8. 144. 

8)  Hufeland's  Journal?*    Referat  bei  Janicke,  1.  c.  Nr.  51.  6. 148. 

0)  London  med.  cbir.  transact.  18.  1.  Th.*  Referat  in  Arch.  g^n^.  den^i  1 
S^r.  4.  1834.  p.  482.  Obs.  1. 

10)  1.  c.  FaU  6.  11)  1.  c.  FaU  4. 
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122.  Waldeyeri).  27j&briger  Mann.  Magenkatarrh.  P/s  Monat 
lang  Icterns,  ungefärbte  Stühle,  Oedem.  Ascites.  —  Gallengänge  etwas 
weit,  Pars  intestinalis  ductus  choledochi  entHlrbt.  Leber  bedeutend  ver- 
kleinert, granulirt,  gelbröthlich ,  zäh.  —  Arterien  nnd  Gallengänge  von 
dicken  Bindegewebsscheiden  umgeben,  üeberall  interstitielle  Bindegewebs- 
wucherung.  Zweierlei  gefärbte  Stellen:  grauröthliche  Stellen  mit  zellen- 
reichem jungen  Bindegewebe,  gewncherten  Gallengängen  und  atrophischen 
Leberacinis,  —  „es  lag  nahe,  hier  einen  Wiederersatz  des  zu  Grunde  ge- 
gangenen Leberparenchyms  von  den  Gallenwegen  aus  anzunehmen,  was 
bei  längerer  Dauer  des  Processes  nichts  Auffallendes  hätte  ^  —  gelbliche 
Stellen  mit  breiten  Interstitien  und  atrophischen  Acinis,  aber  Fehlen  jeder 
intraacinösen  Bindegewebswucherung. 

123.  Oolowin^).  Icterus.  Bronchlektatiscbe  Cavernen.  Starke  Dila- 
tation der  Gallengänge.  Leber  vergrössert.  „Auf  der  Schnittfläche  fand 
sich  sehr  viel  junges  Bindegewebe  in  der  Richtung  der  Pfortaderverzwei- 
gungen. ^ 

124.  Ki^ner  et  Kelsch^).  60 jähriger  Mann,  stets  gesund.  Keine 
Malaria.  Schmerzen  in  der  Lebergegend.  Icterus.  Abmagerung«  Aseitea. 
Galiengänge  nicht  untersucht.  Leber  granulirt,  fest,  knirschend  beim  Ein- 
schneiden. 

125.  Huss^).  56  jährige  Frau.  Alcoholismus  und  Lues  ausgeschlossen. 
Chronischer  Icterus.  Oedem.  Gallengänge  nicht  untersucht.  „Leber  ver- 
grössert, von  MuscatnussfarbC;  etwas  verhärtet,  mit  Andeutung  eines  be- 
ginnenden Granulationszustandes'. 

126.  Hardy^).  53 jähriger  Mann.  Alcoholismus  nicht  erwiesen, 
3  Monate  lang  Icterns.  Oedem.  Ascites.  Dilatation  der  intrahepatischen 
Gallengänge.  Leber  stark  vergrössert.  Starke  interstitielle  Bindegewebs- 
wucherung. 

127.  Fox^).  1 1  jähriger  Knkbe.  Beide  Eltern  nicht  luetisch.  Mutter 
Potatrix.  Alcoholismus  nicht  nachzuweisen.  3  Jahre  lang  starker  Icterus. 
Ekchymosen.  Hämatemesis.  Oedem.  Ascites.  Schwellung  der  Drttsen 
der  Porta  hepatis.  Leber  vergrössert,  nicht  amyloid,  derb  nnd  zäh,  stark 
cirrhotisch. 

128.  Frerichs'^).  36 jährige  Frau.  Icterus.  Oedem.  Ascites.  Starke 
Lebercirrhose. 


1)  Bacterie^colonien  mit  Pseudomelanose  der  Leber.    Yirchow'B  Arch.  Bd.  43. 
S.  533.  1868. 

2)  1.  c.  Fall  2. 

3)  Gontribution  ä  Thistoire  de  Tad^nome  du  foie.    Archives  de  physiologie 
norm,  et  pathol.  1876.  p.  622. 

4)  Alcoholismus  chronicus.    Uebers.  von  Gerb.  y.  d.  Busch.  1852.  8.  269. 
FaU  50. 

5)  Cirrhose  du  foie  k  forme  mixte.  Autopsie.   Gazette  des  hdpit.  1879.  Ko.  lU 
p.  81  u.  No.  12.  p.89. 

6)  Gase  of  cirrhosis  in  a  boy  aged  eleven  years  etc.   Brit.  med.  Joum.  1878. 
No.  938.  Dec.  21.  Bd.  2.  p.  913. 

7)  1.  c.  Bd.  n.  Nr.  20.  S.  92. 
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129.  Immermaniii).  23 jähriger  Mann.  Ictems.  Typhus.  Nephritis 
acuta.  Dilatation  der  Gallenblase.  Leber  etwas  verkleinert,  sehr  ilh. 
„Mftssige  Zunahme  der  interacinösen  Bindesnbstanz. ' 

130.  Reimer 3).  7 jähriger  Knabe.  Icterus.  Typhus  «bdomioilu. 
Leber  wenig  vergrössert,  blassgraugelb,  anämisch.  Yermehrnng  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes. 

131.  Freriohs^).  5 5 jähriger  Mann.  Icterus.  Typhus  exaDthemi- 
ticns.  Ekohymosen.  „Leber  gross,  blutarm,  von  mlsslg  fester  Consistent, 
muscatnussartig  gezeichnet.  ** 

132.  Frerichs^).  37 jähriger  Mann.  Icterus.  Typhus  exanthemt- 
ticns.  Petechien.  Pneumonia  croupos.  lob.  Inf.  dextr.  „  Leberconsistenz  ziem- 
lich fest.** 

133.  Oolowin<^).  Icterus.  Variola.  Dilatation  der  Oallengänge.  Leber 
vergrössert,  Parenchym  fest. 

134.  Gayley<^).  6jähriges  Kind.  Keine  Lues.  Icterus.  Oedeo. 
Ascites.     Starke  Cirrhose. 

135.  Griffitbs'').  TO jähriges  Kind.  Kein  Alcoholismus.  Ksne 
Lues.     Chronischer  Ictems.     Ascites.    Leber  klein,  stark  cirrhotiseh. 

136.  Loeschner^).  9 jähriges  Mädchen.  Ictems.  Ekchymosen.  Dum- 
blutungen.  Gallengänge  dilatirt.  Leber  nur  wenig  verkleinert,  gnooliit, 
cirrhotiseh. 

137.  Steffen  0).  11  jähriger  Knabe.  Alcoholismus  und  Lues  aoa- 
geschlossen.  1  Jahr  lang  Icterus.  Ungefärbte  Stühle.  Blutung  ans  des 
Mund.  Ekchymosen.  Kein  Ascites.  Leber  nicht  vergrössert,  dnnkelgrüa, 
grannlirt,  cirrhotiseh. 

Betrachten  wir  nun  die  mitgetheilten  Fälle  in  ihrer  Oesammt' 
heit,  80  kommen  wir  zu  folgenden  Resultaten: 

1.  Keine  Girrhose  bietet  so^charakteristischeBilder, 
dass  man  aus  dem  mikroskopischen  Befund  auf  die  Aetio- 
logie  des  interstitiellen  Processes  zu  schliessen  ver- 
möchte. 

Was  zuerst  die  Gallengangswucherung  betrifft,  dieCharcot 
und  Gombault  für  ein  charakteristisches  Merkmal  der  biliären  Cir- 


t)  Ein  Fall  von  h&matogenem  Ictems.  Dieses  Archiv.  Bd.  XIL  S.  502.  IS'i 

2)  CasuistiBche  Biittheünngen  etc.  Jahrb.  f.  Kinderhtilk.  N.  F.  10.  1876.  &  l. 

3)  L  c.  Bd.  L  S.  175.  Nr.  11. 

4)  1,  c.  Bd.  L  S.  177.  Nr.  12. 

5)  Zur  Lehre  vom  Icterus.    Yirchow's  Archiv.  Bd.  53.  Fall  1.  1871. 

6)  Cirrhosis  of  the  liver  in  a  child  aged  six  years.  Transact  of  the  paty* 
Soc.  27.  1876.  p.  194. 

7)  Cirrhosis  of  the  liver  in  a  child  aged  ten  years.    Ibidem,  p.  186. 

8)  Ueber  acute  gelbe  Atrophie  und  Girrhose  der  Leber  bei  Kindern.  Oestsi. 
Zdtschr.  f .  Kinderheilk.  1.  1856.*  Beferat  in  Schmidt's  Jahrb.  Bd.  91.  1856.  S.20i 
FaU2. 

9)  Zur  Casuistik  der  Lebercirrhose.  Jahrb.  fOr  Kinderheilk.  N.  F.  1 1S6S. 
S.  211.  Fall  1. 
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rhose  halten,  und  auf  die  zuerst  Wagner^i  Wini warter 3)  und 
Liebermeister^)  aufmerksam  gemacht  hatten ,  so  haben  schon 
Ackermann^),  Litten*),  Brieger«),  A.  Thierfelder'),  Cor- 
nil»),Hanot»),  Eigner  und  Kelsch  10),  Morini^),  Friedländer 
0.  c.)>  Simmonds  (1.  c),  Ghrzonsczewsky^^)  U.A.  nach  einschlä- 
gigen Beobachtungen  darauf  hingewiesen,  dass  derartige  Vermeh- 
rung der  Oallengänge  bei  allen  interstitiellen  Processen  der 
Leber  vorkämen;  aber  auch  bei  acuter  gelber  und  bei  Phosphor- 
Atrophie  (Zenker^s),  Waldeyer  (L  c),  Cornil  **)  und  in  der  Druck- 
stelle der  Schnflrleber.  Ich  selbst  habe  bei  allen  von  mir  untersuchten 
Alcoholcirrhosen  vorzüglich  deutliche  und  mitunter  überaus  reichliche 
Gallengangswucherung  gesehen,  sie  aber  auch  bei  syphilitischer 
Girrhose,  bei  der  bei  Peritonitis  tuberculosa  sich  findenden  Cirrhose 
und  bei  Druckatrophie  nicht  vermisst. 

Interessiren  dürfte  hier  auch  eine  Beobachtung,  welche  Herr 
Dr.  Keisser  in  Leipzig  gemacht  hat^  der  durch  Einspritzen  eines 
Tropfens  GarboUösung  ins  Leberparenchym  aseptische  Entzündungs- 
herde in  demselben  hervorbrachte.  Er  fand,  ausser  dem  nicht  hierher 
gehörigen  Befund  von  Riesenzellen  u.  s.  w.,  stets  reichlich  gewucherte 
Gallengänge  in  der  Umgebung  der  Entzündungsherde  und  deren 
Narben. 

Was  weiter  das  Verhalten  des  interstitiellen  Bindege- 
webes anbetrifft,  so  fand  ich  dasselbe  höchst  verschieden.    Ab- 


1)  Die  granulirte  Induration  der  Leber.    Arch.  d.  Heilk.  1862.  S.  459. 

2)  Zur  patholog.  Anat  der  Leber.    Wien.  med.  Jahrb.  1870.  3.  S.  256. 

3)  1.  c.  S.  38.  4)  1.  c.  S.  435. 
5)  ].  c.  S.  12.           6)  1.  c.  S.  88. 

7)  Aüas  der  patkolog.  Histologie^  Heft  3. 

8)  Note  pour  senrir  h  rhistoire  anatomique  de  la  cirrhose  hdpatique.  Arch. 
de  physiol.  norm,  et  path.  1874.  2.  p.  265. 

9)  1.  c.  und  Des  diff^rentes  formes  de  cirrhose  du  foie.  Arch.  g^n.  de  m6d. 
1877.  II.  p.  444  und  Cirrhose  hypertrophiqae  avec  ict^e  chronique.  Ibidem.  1879. 
I.  p.  87. 

10)  Contribution  ä  l'histoire  de  l*ad^nome  du  foie.  Arch.  de  physiol.  norm. 
et  path.  1876.  p.  622  nnd  Note  sur  la  n^oformation  de  canalicttles  biliaires  dans 
rh6patite.   Ibidem,  p.  771. 

11)  Denx  cas  de  tumeors  &  Echinocoqnes  multiloculaires.   Dissert.  Lausanne 
1876.*    Beferat  bei  Heller,  1.  c.  S.  432. 

12)  bei  Po.poff,  1.  c.  p.  531. 

13)  Zur  pathologischen  Anatomie  der  acuten  gelben  Leberatrophie.  Dieses 
Archiv.  Bd.  X.  S.  166.  1872. 

14)  Note  sur  T^tat  des  canalicules  biliaires  dans  Tatrophie  jaune  aiguS  du 
foie.    Arch.  de  physiol.  norm,  et  path.  1872.  3.  p.  402. 
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gesehen  davon,  daas  das  Bindegewebe  bald  kemrdchi  bald  kemann 
war,  dass  es  bald  kleinzellig  infiltrirt,  bald  schwielig  erschien  -- 
das  sind  Unterschiede,  die  verschiedenen  Perioden  des  inteFstitiellen 
Processes  entsprechen  und  wohl  in  jedem  einzelnen  Falle  vorüber- 
gehende Zustände  bezeichnen  — ,  so  haben  sich,  was  die  Frage  nach 
Lftppchenumschnlining,  monolobulärer,  multilobulärer,  inselfönniger, 
intralobulärer  Wucherung  betrifft,  mir  absolut  keine  regelmässig 
wiederkehrenden  Bilder  dargeboten. 

Mir  ist  es  auch  bei  einer  grösseren  Reihe  von  Beobachtnngen 
von  Alcohol-,  Syphilis-,  Tuberculosen-  und  Gkillenstauungs-CXrrhose 
nicht  gelungen,  ein  irgendwie  einer  bestimmten  Aetiologie  ständig 
entsprechendes  Verhalten  des  interstitiellen  Bindegewebes  zu 
finden.  Was  ich  bei  der  biliären  Girrhose  fand,  ist  oben  beschrie- 
ben —  auch  hier  sind  zwischen  den  einzelnen  Fällen  nicht  nnbedeu- 
tende  Differenzen.  Auf  die  von  mir  untersuchten  Fälle  von  Alkohol- 
oder Syphiliscirrhose  oder  Druckatrophie  hier  näher  einzugehrai,  wflrde 
die  Mflhe  des  Lesens  nicht  lohnen:  Überall  sind  es  dieselben 
Bilder,  die,  nur  durch  den  geringeren  oder  weiteren  Fortachritt 
des  Processes  sich  unterscheidend,  in  jedem  einzelnen  Falle  indivi- 
dualisirte  Formen  zeigen. 

Das  Eiqzige,  was  mir  annähernd  regelmässig  wiedenukehieB 
schien,  war  nach  den  von  mir  untersuchten  Fällen  ein  inselfönnigeB 
Verhalten  —  besonders  im  Anfangsstadium  —  der  syphilitiseheo  Cir- 
rhose ;  aber  gerade  diese  Beobachtung  widerspricht  direct  den  Wahr- 
nehmungen anderer  Untersucher,  und  so  glaube  ich  fflr  keinen 
einzigen  der  ätiologisch  verschiedenen  interstitiellen  Pro- 
cesse  ein  bestimmtes,  regelmässig  wiederkehrendes  Verhalten 
des  interstitiellen  Bindegewebes  annehmen  zu  dürfen.^) 

Dass  Fall  Kr.  1^)  als  Paradigma  einer  biliären  Cirrhoee  nach 
Gharcot-Gombault'scher  Art  hat  beschrieben  werden  können, 
spricht  wohl  am  allerdeutlichsten  dafür,  wie  wenig  zuverlässig 
die  mikroskopische  Diagnose  ist,  wie  leicht  die  histolo^sdieB 
Bilder  zu  täuschen  vermögen. 

Auch  die  neuesten  Vertheidiger  einer  pathologiseh-anatomischen 
Eintheilung  der  Lebercirrhosen  begnügen  sich  bei  Aufstellnng  ihrer 
Arten  überall  mit  dem  Wörtchen  „meisf,  einen  wirklich  con* 


1)  Litten  (1.  c.  S.  13.)  ist  gleichfalls  der  Ansicht,  dass  die  von  Ghar- 
cot  und  Gombaalt  und  später  Ton  Surre  aufgestellte  Classification  anhält- 
bar  sei. 

2)  s.  S.  528. 
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stauten  Befund  vennoohte  Keiner i)  aufzustellen ,  und  dabei  sind 
die  Unterschiede  so  feiner  Natur,  dass  im  einzelnen  gegebenen 
FallOi  in  welchem  sie  nicht  aussergewöhnlich  deutlich  ausgesprochen 
sind,  sie  sich  gar  zu  leicht  verschieden  erklären  lassen. 

Was  endlich  den  Zustand  des  Drflsengewebes  selbst  betrifft, 
so  ist  auch  hier  der  Befund  kein  constanter;  ein  stärkerer  Gehalt 
der  Zellen  an  Gallenpigment  ist  allen  den  Fällen  eigen,  in  wel- 
chen chronischer  Icterus  bestand.  Dass  aber  Icterus  ohne  Oir- 
rhose  und  Alcoholcirrhose  mit  Icterus  ähnliche  Pigmentinfiltration 
bewirken  können,  ist  selbstverständlich.  Der  Fettgehalt  der  Leber- 
zellen variirte  in  ziemlich  weiten  Grenzen. 

2.  Die  von  Gharcot  und  Gombault  u.  A.^)  aufgestellte 
Behauptung,  dass  biliäre  Girrhose  und  hypertrophische 
Girrhose  identisch  seien,  ist  unhaltbar. 

In  den  3  ganz  sicheren  Fällen  der  Literatur  (v.  s.)  ist  1  mal  die 
Leber  vergrössert  (Nr.  2),  2  mal  verkleinert  (Nr.  15  u.  17).  In  den 
5  oben  neu  beschriebenen  Fällen  findet  sie  sich  auch  2  mal  (Nr.  29 
u.  30)  vergrössert,  Imal  (Nr.  33)  normal  gross,  2 mal  (Nr.  31  u.  32) 
verkleinert 

Auch  in  den  17,  nur  wegen  Nichtausschluss  des  Alcoholismus 
und  der  Syphilis  unsicheren  Fällen,  finden  sich  7  (Nr.  3 — 7.  23.  24), 
wo  die  Leber  vergrössert,  3  (Nr.  8—10),  wo  sie  von  normaler  Grösse, 
3  (Nr.  19.  20.  22),  wo  sie  verkleinert  ist.  In  einem  Falle  (Nr.  13)  ist 
sie  theils  vergrösserti  theils  verkleinert,  in  3  anderen  (Nr.  11.  21.  28) 
endlich  ist  ihre  Grösse  nicht  angegeben. 

Diese  Zahlen  genflgen,  die  behauptete  Unhaltbarkeit  zu 
beweisen. 

Es  fuhren  uns  aber  diese  Verhältnisse  zu  der  Frage  von  der 
hypertrophischen  Lebereirrhose  überhaupt,  einer  Frage,  die 
neben  der  der  biliären  Cirrhose  einhergeht  und  von  den  oben  ge- 
nannten Autoren  und  anderen  mit  dieser  vermischt  wird.  Sie  hat 
hierdurch  ein  Recht,  an  dieser  Stelle  besprochen  zu  werden,  und 
es  dürfte  deshalb  nicht  unangemessen  sein,  nebst  einigen  Bemerkun- 
gen über  die  einschlägige  Literatur  die  diesbezüglichen  genannten 


1)  Yergl.  Ackermann,  L  c.  S.  435:  „Die  hypertrophifiche  Cirrhose  ist 
nicht  durchweg  unilobul&r  und  die  atrophische  nicht  regelmässig  multl- 
lobulär.  Die  letztere  ist  auch  keineswegs  blos  interlobol&r,  sondern  theil- 
weise  intralobolftr,  wohl  aber  meistens  capsulftr**  u.  s.  w.  Auch  Posner  (I.e. 
S.  373.)  theilt  mit,  dass  zwischen  seinen  beiden  Formen  yon  Lebereirrhose  (v.  s. 
S.  526)  üeberg&nge  vorkämen. 

2)  Yergl.  Du  Castel,  L  c.  p.  274. 
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Fälle,  wie  es  oben  mit  der  biliären  Girrhose  geschehen  ist,  knn  si 
recapituliren. 

Die  Literatur  dieser  Form  der  Lebercirrhose  ist  zwar  an  Beob- 
achtungen einzelner  Fälle,  nicht  aber  an  eingehenden  Untersuchun- 
gen Aber  die  Entstehung  und  Eigenart  derselben  reich.  Znm  grössteo 
Theil  ist  sie  enthalten  in  den  oben  referirten  Arbeiten  Aber  biliäre 
Cirrhose,  nur  wenige  Autoren  beschäftigen  sich  ausschliesslich  mit 
der  uns  jetzt  interessirenden  Form. 

Nachdem  zuerst  Todd  i)  im  Jahre  1857  behauptet  hatte,  dass  es 
Fälle  Yon  Lebercirrhose  gebe,  bei  der  die  Leber  niemals  sehmmpfe 
—  er  nahm  3  Formen  an:  1.  eine  hypertrophische,  die  schrumpfen 
kann,  hervorgebracht  durch  Verdickung  der  Capsula  Olissonii,  yer- 
bunden  mit  Icterus  und  Ascites;  2.  eine  Cirrhosis  atrophiea,  ent- 
stehend durch  Zugrundegehen  der  Leberzellen  und  secundäre  Wuche- 
rung des  periportalen  Bindegewebes;  3.  eine  Cirrhosis  hypertrophica, 
bei  der  der  Process  wieder  von  der  Glisson'schen  Kapsel  anageht 
und  stets  mit  Icterus  und  Dilatation  der  Oallengänge  und  mit  Ver- 
fettung  der  Leberzellen  yerbunden  ist,  ohne  jemals  zur  Verklei- 
nerung der  Leber  zu  führen  —  und  P.  Ollivier^)  im  Jahre  1871 
diese  Beobachtung  erneut  hatte,  stellte  zuerst  Hanof)  in  adner 
Dissertation  im  Jahre  1876  die  hypertrophische  Form  der  Leber- 
cirrhose als  eine  eigene  Krankheit  auf.  Er  erachtet  inter- 
stitielle Bindegewebswucherung,  niemals  Schrumpfunf 
eingehende  Vergrösserung  der  Leber  und  chronischen  leterns 
als  die  Characteristica  und  Alcoholismus  als  haupts&ehliclie 
Aetiologie  der  neuen  Krankheit  Alle  ferneren  Beobachter  und 
Autoren  haben  sich  dieser  Definition  angeschlossen.  Gharcot  und 
Gombault  (1.  c.)  reihten  seinen  Beobachtungen  die  biliäre  Cir- 
rhose als  Unterart  an,  Thierfelder  (1.  c.)  stellte,  indem  er 
biliäre  und  hypertrophische  Cirrhose  trennte,  die  letztere  Yom  klini- 
schen Standpunkt  aus  als  eigenartige  Krankheit  hin,  Ackermann 
(\.  c.)  vertheidigte  die  histologische  Eigenart  derselben i  Hardy^ 


1)  Abstract  of  a  clinical  lectore  on  the  chronic  contraction  of  the 
Med.  Times  and  Gaz.  1857.  Decbr.  5.  p.  571. 

2)  Memoire  pour  senrir  k  rhistoire  de  la  ciiriiose  hypertrophiqne.  übma 
m^C.  1871.  No.  68,  71,  75. 

3)  £tade  sor  one  forme  de  cirrhose  hypertrophiqne  du  foie  (GirriioM  hyper- 
trophiqne avec  ict^re  chroniqne).  Paris  1876  nnd:  Des  differentea  foraies  de  dt' 
rhosednfoie.  Arch. gön^r. de m^d.  1877.  Yol. 2.  Oct.  p. 444  nnd:  Cirrhose hJpe^ 
trophiqne  ayec  ictöre  chroniqne.    Ibidem.  1879.  Vol.  L  Janv.  p.  87. 

4)  Cirrhose  hypertrophiqne  dn  foie.  Gaz.  des  hCpitanx.  1879.  No.79.  p.61S. 


Biliäre  Lebercirrhose.  565 

ebenso  wie  Saandby^),  zeichneten  das  von  Hanot  gegebene  Bild 
in  kurzer  Zusammenfassung,  und  Sabourin^)  endlich  stellte  in 
allemeuester  Zeit  die  „Cirrhose  hypertropkique  graüseuse*'  —  ohne 
Rücksicht  auf  das  Bestehen  von  Icterus  —  als  zweite  Unterart 
der  hypertrophischen  Girrhose  auf,  indem  er  die  biliäre  Cirrhose  noch 
immer  als  erste  Unterart  3)  derselben  betrachtet 

Die  in  der  Literatur  sich  findenden  Fälle  sind  nun  folgende: 

138.  Pitres^).  33 jähriger  Mann,  Potator.  8  Jahre  lang  Icterus, 
normal  gefärbte  Stühle.  Oedem.  Ascites.  Blutangen  aus  dem  Zahnfleisch. 
GallengäDge  normal.  Leber  stark  vergrössert,  leicht  graonlirt.  Starke  inter- 
stitielle perilobuläre  Bindegewebswncherung.     Leberzellen   stark  fetthaltig. 

139.  Hayem^).  43 jähriger  Mann.  Alcoholismns  erwiesen,  Lues 
und  Malaria  ausgeschlossen.  Geringer  Icterns.  Diarrhöen.  Dact.  choledoch. 
normal.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge.  Leber  sehr  stark 
vergrössert,  glatt.  „Le  tissu  hSpatique  est  d'une  consistance,  qui  rapelle 
Celle  du  fibrome.  ^  Intra-  und  extralobuläre  Bindegewebswuchemng.  Kein 
Fett  in  den  Leberzellen. 

140.  Decaudin^).  48jährige  Frau.  Potatrix.  Lues  ausgeschlos- 
sen. Icterns.  Pachymeningitis.  Leber  enorm  vergrössert.  Starke  inter- 
stitielle Bindegewebswucherung.  Viel  Fett  in  den  Leberzellen.  Oallengangs- 
wucherang. 

14t.  Gornil  "0.  41  jähriger  Mann.  Potator.  8  Monate  lang  Icterus. 
Stühle  gallig  gefärbt  Oedem.  Ascites.  Darmblutungen.  Blutbrechen.  Leber 
stark  vergrössert,  stark  granulirt,  cirrhotisch.     Leberzellen  fetthaltig. 

142.  Vulpian^).  57 jähriger  Mann.  Alcoholismns.  Icterus,  Unge- 
fUrfote  Stühle.  Oedem.  Ascites.  Epistaxis.  Apoplexie.  Mitralinsufficienz. 
Leber  stark  vergrössert,  fein  granulirt,  stark  cirrhotisch. 

143.  Sti^povich^).  4 5 jähriger  Mann.  Alcoholismus.  Vomitus  ma- 
tntin.  Icterus.  Ascites.  Leber  vergrössert,  granulirt,  grüngelb,  fest.  Inter- 
stitielle und  intercelluläre  Hepatitis.     In  den  Leberzellen  viel  Fett 


1)  Note  on  the  morbid  anatomy  of  hypertrophic  cirrhosiB   of  the  liver. 
Transact  of  the  pathol.  Soc.  Vol.  30.  p.301.  1879. 

2)  Snr  une  vari^t^  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie.    Cirrhose  hypertro- 
phique  graisseuse.    Arch.  de  physiologie  norm,  et  pathol.  .1881 .  p.  584. 

3)  1.  c.  p.  587:  «Nous  connaissons  im  type  nettement  de  cirrhose  hypertro- 
phique, c*e8t  la  cirrhose  d*origine  biliaire." 

4)  Cirrhose  hypertrophique  p^rilobulaire.    Bullet,  de  la  soc.  anat  de  Paris. 
1875.  Juin.  p.414. 

5)  Contribution  ä  l'^tude  de  Th^patite  interstitielle  chronique  avec  hypertro- 
phie.    Arch.  de  physiologie  norm,  et  pathol.  1874   1.  Jany.  p.  133. 

6)  Cirrhose  hypertrophique.    Bullet,  de  la  soc.  anatom.de  Paris.  1875.  p.  362. 

7)  Note  pour  ser?ir  ä  Thistoire  anatomique  de  la  cirrhose  h^patique.  Arch. 
de  Physiologie  norm,  et  pathol.  1874.  2.  p.  280. 

8)  Clinique  m^dicale  de  la  Charit^.*  Bef.  bei  Sti^povich,  1.  c.  Obs.  4.  p.  21. 

9)  Contribution  h,  Tätude  de  la  cirrhose  du  foie  chez  les  alcooliqnes.   Thtee 
de  Paris.  1879.  Obs.  1.  p.  10.  " 
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144.  DapoDtO*  38 jährige  Frau.  Alcohotismas.  Keine  Laes.  IderiHL 
DarmblatoDgeD.  Leber  vergrösaeri,  leicht  graDolirt,  gelb.  Sterke  (Srrhoie. 
In  den  Leberzeilen  viel  Fett. 

145.  Dnpont^).  34jähriger  Mann.  Alcoholtemug.  Icterna.  £pi- 
staxia.  Ekchymo&en.  Leber  vergrössert,  glatt,. cirrhotiech.  In  den  Leber- 
Zellen  wenig  Fett. 

146.  Mathien^).  48 jährige  Frau.  Potetriz.  IC&ssiger  IdanM. 
AsoHeB.  Metrorrhagien.  Leber  sehr  vergrOssert,  granolirt,  gelb.  Inter- 
stitielle Hepatitis,  vollständige  Verfettung  der  Leberzellen.  Gallengangi- 
Wucherung. 

147.  Dupont^).  Alcoholismns.  Ganz  geringer  letems.  Oedeo. 
Leber  stark  vergrOssert,  glatt,  cirrhotisch.  Sehr  viel  Fett  in  den  Lebe^ 
Zellen. 

148.  Halbe  et  Dauphin  <^).  4 6 jähriger  Mann.  Alcoholismiia.  Icterna. 
Ascites.  Leber  vergrössert^  2350  Grm. ,  glatt,  cirrhotisch.  Sehr  starke 
Verfettung  der  Leberzellen.    Milztumor. 

149.  Simmonds^).  45 jährige  Frau.  Alcoholismns  erwiesen.  Icterus. 
Pleuritis.  Miliartuberculose.  Perihepatitis.  Leber  vergrössert,  glatt;  inte^ 
und  intraadnöse  Bindegewebswucherung.    Kein  Fett  in  den  LeberxeUen. 

150.  MoUi^re^.  32 jähriger  Handarbeiter.  Potator.  2  Jahre  Ictenu. 
Oedem.  Ascites.  Abmagerung.  Gallengänge  nicht  untersucht  Leber  enora 
vergrössert,  glatt.  Sterke  interstitielle  Bindegewebswucherung.  Kein  Amy- 
loid.   Keine  Fettinfiltration. 

151.  Hanot^).  40 jähriger  Mann.  Alcoholismns  erwiesen,  Lues  ai»- 
geschlossen.  8  Jahre  Icterus.  Abmagerung.  Leber  vergröasert,  granoliit, 
stark  cirrhotisch.    In  den  Leberzellen  kein  Fett. 

152.  Hanot^).  55 jähriger  Matrose.  Potetor.  7  Jahre  Ictems.  Ab- 
magerung. Epistazis.  Hämatemesis.  Ascites.  Diarrhoe.  Keine  Leako- 
oythämie.  Gallengänge  normal.  Leber  sehr  vergrössert,  leiefat  gfanulirt 
Starke  interstitielle  Bindegewebswucherung.  Sehr  viel  Fett  in  deo  Leber- 
zellen. 

153.  P.  Olli  vi  er  10).     22  jähriger  Kellner.     Potetor.     4  Jahn  fau^ 


1)  De  rh^patite  interstitielle  diiluse  aignS.  Th^  de  Paris.  1878.  Obs.  9. 
p.  19.    Angefllhrt  von  Stiäpovich,  1.  c.  p.  16. 

2)  Lc  Ob8.4.  p. 21.    Angefahrt  von  Sti^povich,  1. c.  p.  17. 

3)  See.  anatom.  de  Paris.  1881.*    Ref.  bei  Sabourin,  I.e.  p.606.  Oba.ll 

4)  1.  c.  p.  10.  Obs.  1.    Angefahrt  von  Sabonrin,  1.  c.  p.  599. 

5)  Sol^rose  hypertrophique  du  foie.  Presse  m^d.  beige.  1876.  Ko.  21.  p.  161. 

6)  1.  c.  S.  90. 

7)  Observation  anatomo-pathologique  et  refiezions  an  söget  d*un  eaa  de  Kl^raBe 
g^n^ralis^  du  foie.  Journal  de  M6d.  de  Lyon.*  Gazette  hebdom.  de  m^d.  et 
chir.  2.  S^rie.  T.  6.  1868.  No.  48.  p.  765. 

8)  £tude  sur  une  forme  de  eirrhose  hypertrophiqae  du  foie.  Paris  1876. 
Obs.  XI.  p.  122. 

9)  Ibidem.  Obs.  XIII.  p.  134. 

10)  Sur  la  drriiose  hypertrophique.    Union  mMicale.  1871.  p.  61.*    Beteat 
bei  Hanot,  1.  c,  p.95. 
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Icterus.   Oedem.   Ascites.  Leber  enorm  vergrössert.   Starke  Cirrbose.   Kein 
Amyloid. 

154.  Cornin).  Alte  Frau.  Ictems.  Ascites.  Lungenödem.  Fettherz, 
allgemeine  Atheromatose.  Leber  stark  vergrdssert,  grannlirt,  cirrhotisch. 
Starke  Gallengangswacherang.  Lftppchenamscbnflrnng  nnd  intralobnläre 
Bindegewebswucherang.     Fett  in  den  Leberzellen. 

155.  Cornil^).  29jähriger  Mann.  ^Garpon  marchand  de  vins'*, 
3  Jahre  lang  Ictems.  Ascites.  Nasenbluten,  Blutbrechen,  blutige  Stühle. 
Abmagerung.  Diarrhöen.  Leber  bedeutend  vergrössert,  grob  granulirt, 
cirrhotisch. 

156.  Stackler^).  38 jähriger  Mann.  „Anoien  ca/eiier,  ierrassier^. 
Keine  Lues.  Starker  Icterus.  Abmagerung.  Coma.  Gallengflnge  frei.  Leber 
vergrössert,  hart.  Starke  Cirrhose,  an  einzelnen  Stellen  Fett  in  den  Leber- 
zellen.    Keine  Oallengangswucherung.     Milztumor. 

157.  Hanot^).  34 jähriger  Arbeiter,  frflher  Matrose.  6  Jabrejlcterns. 
Ascites.  Gallengänge  frei.  Peripylephlebitis.  Leber  stark  vergrössert, 
stark  cirrhotisch.  Gallengangswucherung.  Nur  an  sehr  vereinzelten  Stellen 
Fett  in  den  Leberzellen. 

158.  Ackermann^).  30  jähriger  Mann.  2  Jahre  lang  Icterus.  Diar- 
rhöen ,  Abmagerung.  Galliges  Erbrechen.  Duct.  choledoch.  durchgängig. 
Leber  stark  vergrössert,  cirrhotisch.  Im  Darm  gallig  gefärbte  Massen.  In 
den  Leberzellen  etwas  Fett. 

159.  Brieger<^).  Frau.  Icterus.  Ascites.  Leber  stark  vergrössert. 
Interstitielle  Hepatitis.  LäppchenumschnQrung.  Geringe  Gallengangswuche- 
rung.     Wenig  Fett  in  den  Leberzellen. 

160.  Saundby'').  Icterus.  Gallengänge  normal.  Leber  vergrössert. 
Starke,  zum  Theil  sehr  zellenreiche  interstitielle  Hepatitis. 

161.  Blachez»).  23 jähriger  Soldat.  Icterus.  Gallengänge  frei. 
Leber  grttngelb,  massig  vergrössert,  granulirt.  Starke  interstitielle  Bindege- 
webswucherang. Keine  Gallengangswucherung.  In  den  Leberzellen  kein  Fett. 

162.  Auguier^).  39jährige  Schneiderin.  Gollca  hepatica.  Icteras. 
Blutungen  aus  Nase,  Magen  nnd  Vagina.  Ascites.  Gallengänge  dilatirt. 
Leber  sehr  vergrössert,  stark  granulirt,  cirrhotisch. 

1 63.  V u  1  p  i  a  n  loj,    43  jähriger  Mann.    3  Wochen  lang  Icterus.    Ana- 


1)  1.  c.  Fall  1.  S.  268.  2)  1.  c.  Fall  4.  S.  283. 

3)  BeiDupont,  I.e.  p.  15.  Obs. 2.  Angeführtvon  Sabourin,  I.e.  Obs.ll. 
p.  610. 

4)  1.  c.  Obs.  Xn.  p.  129. 

5)  Hypertrophische  und  atrophische  Lebercirrhose.   Yirchow*8  Archiv.  1880. 
Bd.  80.  S.  396. 

6)  Beitrag  zur  Lehre  von  der  fibrösen  Hepatitis.    Ebenda.  Bd.  75.  S.  90. 

7)  Note  on  the  morbid  anatomy  of  hypertrophic  cirrhosis  of  the  liver. 
Transact.  of  the  pathol.  Soc.  of  London.  30.  1879.  p.  301.  Fall  1.  p.  304. 

8)  Bull,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  1861.  p.  121.*    Bef.  bei  Sti^povich, 
1.  c.  p.  19. 

9)  Cirrhose  hypertrophiqne  du  foie.    Lyon  m^dical.  1876.  No.  2.*    Ref.  in 
Virchow-Hirseh's  Jahreeber.  11.  1877.  2.  S.215. 

10)  Ref.  bei  Hayem,  1.  c.  p.  153. 
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sarka.   Ascites.    Leber  sehr  vergrössert,  gering  granulirt    Starke  inienti- 
üelle  Bindegewebswucherang.     Sehr  viel  Fett  in  den  Leberzellen. 

164.  Cornil^).  56jährige  Fraa.  Leberkolik.  IcteroB.  Ascitea.  Dano- 
blutungen.  Pyelonephritis.  Leber  stark  vergrössert,  granulirt,  drrliotiach. 
Gallengangswachernng.  Leberzellen  theils  atrophisch,  theils  fetthaltig.  ^Etai 
cavemeux  du  tissu  conjonctif  pdrilobülaxre.^ 

165.  Gab  1er 2j.  20 jähriger  Mann.  2  Jahre  lang  Icteros.  Oedem. 
Ascites.  Purpura.  Keine  Angabe  über  den  Zustand  der  grossen  Gall^i- 
gänge.  Dilatation  der  intrahepatischen  Oallengänge.  Leber  stark  vei^irös- 
sert,  granulirt,  cirrhotisch. 

166.  GublerS).  17 jähriges  Mädchen.  iVs  Jahre  Icterus,  entOrbte 
Stühle.  Purpura.  Rechtsseitiger  subarachnoidealer  Blnterguss.  Leber  ver- 
grössert,  granulirt,  cirrhotisch. 

167.  Jaccoud^).  36 jährige  Frau.  1  Vs  Jahre  lang  Leberkolik,  Ictons. 
Epistaxis.  Hämoptysis.  Leber  stark  vergrössert,  glatt  Starke  Cirrfaose. 
Kein  Amyloid. 

168.  Hau ot^).  22jährige  Pariser  Tänzerin.  Schlechte  Veililitnisse. 
Kein  Alcohoiismus.  2  Jahre  lang  Icterus.  Epistaus.  Diarrhöen,  Abma- 
gerung. Tympanites.  Ascites.  Leber  sehr  gross,  Oberfläche  uneben.  ^Li 
peritoine  d'une  dureti  ligneuse  est  Spaissi  ä  son  niveau^.  Starke  extra- 
lobuläre Cirrhose.     Gallengangswncherung. 

169.  Langlebert^).  29 jähriger  Weinreisender.  Alcoholiamas  und 
Lues  erwiesen.  Delirium.  Oedem.  Geringer  Icterus.  Leber  sehr  vecgr^ 
sert,  40  Cm.  breit,  30  Cm.  hoch,  5090  Grm.  schwer,  glatt^  graulich,  fest. 
Interstitien  sehr  verbreitert.  Leberzellen  sehr  reichlich  fetthaltig.  GaUeo- 
gänge  normal.    Milztumor. 

170.  Marti neau'').  28jährige  Frau.  Lues  erlesen.  Gans  ge- 
ringer Icterus.  Ascites.  Leber  vergrössert,  kein  Amyloid,  glatt,  gelb,  di^ 
rhotisch,  fast  ganz  verfettet.  In  den  intrahepatischen  Gallengängen  sahlreiche 
kleine  Steine.    Stein  in  der  Gallenblase. 

171.  Hayem^).  39 jähriger  Mann.  Lues  nachgewiesen,  Icterus. 
Gefärbte  Stühle.  Epistaxis.  Oedem.  Ascites.  Erysipelas  capitis.  Leber 
sehr  gross.  Perihepatitische  Auflagerungen.  Intra-  und  interlobnläre  Biode- 
gewebswucherung.  Gallengangsvermehrung.  Leberzellen  fett*  nnd  pig- 
menthaltig. 

172.  Saundby^).  Ascites.  Leber  vergrössert,  granulirt,  oirrbotisdL 
Gallengangswucherung.     Viel  Fett  in  den  Leberzellen. 


1)  1.  c.  p.  274.  Fall  2. 

2)  Th^se  d'aggr^tion.    Paris  1853.  Fall  1.*    Bef.  bei  Ha  not,  1.  c.  p.  90. 

3)  1.  c.  Fall  2.    Ref.  eod.  1.  p.  93. 

4)  Cüniqne  m^dicale.  1867.  p.279.*    Ref.  bei  Hanot,  L  c.  p.  101. 

5)  Cirrhose  hypertropbique  avec  lettre  chronique.   Arch.  g6n^r.  de  mUedae. 
1879.  Voll.  Janvier.  p. 87. 

6)  Bullet. de la soc.  anatom.  1877.  p.47.  Ref.  bei  Sabourin.  p.605.  Obs. 9. 

7)  Cirrhose  hypertrophiqne  aigue.  Bullet,  de  la  soc.  m6dic.  des  höpit  18*^. 
T,  12.  p.  190. 

8)  Cirrhose  hypertrophique.  Bullet,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  1875.  p.  401. 

9)  1.  c.  Fall  2.  p.  304. 
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•  

173.  8auodbyi).  Junge  Frau.  Aligemeine  DrüseDschwellaDg.  Acute 
Taberculose.     Leber  leicht  grannlirt^  vergrössert,  cirrbotisch. 

174.  Sabourin^).  45j&hriger  Mann.  Leber  enorm  gross,  fest,  glatt, 
ganz  verfettet     Meist  multilobnläre  interstitielle  Hepatitis. 

175.  Duroziez^).     Leber  stark  vergrössert,  cirrhotiscb. 

176.  Hayem^).  37 jähriger  Kellner.  Lues  und  Alcoholismus  ge- 
leugnet Jahre  lang  Leberkolik.  Geringer  Icterus.  Abmagerung.  Diarrhöen. 
Oedem.  Ascites.  Pneumonie  des  rechten  unteren  Lappens.  Leber  sehr  ver- 
grössert, glatt.  Starke  inter-  und  intralobuläre  Bindegewebswucherung. 
Kein  Fett  in  den  Leberzellen. 

177.  Nikitin^).  31  jähriger  Mann.  Keine  Lues.  Kein  Alcoholis- 
mus. Icterus.  Hautjucken.  Abmagerung.  Gallengänge  dilatirt.  In  der  Porta 
hepatis  comprimiren  bis  taubeneigrosse  Lymphdrüsen  den  Duct.  choledoch. 
Inter-  und  intraacinöse  Bindegewebswucherung.  Kein  Fett  in  den  Leber- 
zellen. 

178.  West^).  2jähriger  Knabe.  Keine  Lues.  Kein  Alcoholismus. 
Icterus.    Hämatemesis.    Gallengänge  frei.    Leber  klein,  schlaff,  cirrbotisch. 

179.  Valiin'').  25jähriger  Mann.  Keine  Lues.  Kein  Alcoholis- 
mus. 11  Tage  Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Gallenbrechen.  Acute  Perito- 
nitis. Gallenblase  dilatirt,  Duct  choledoch.  frei.  Leber  normal  gross, 
1900  Grm.,  grün,  etwas  derb,  Läppchenzeichnung  undeutlich.  Breite,  sehr 
zellenreiche,  interstitielle  BindegewebazUge  um  die  Gef^sse  und  Gallengänge. 
Geringe  intraacinöse  Zellenansammlung. 

180.  Stolcesco^).  38jähriger  Mann.  Keine  Lues,  keine  Malaria, 
Alcoholismus  geleugnet.  Abmagerung.  Epistaxis.  Purpura.  Ascites.  Pneu- 
monie. Keine  Angabe  über  den  Zustand  der  grossen  Gallengänge.  Gallen- 
blase normal.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge.  Leber  sehr 
vergrössert,  4000  Grm.,  leicht  granulirt.  Extra-  und  intralobuläre  Binde- 
gewebswucherung. 

181.  Saundby^).  ISjähriger  Knabe.  Kein  Icterus.  Phthise. 
Leber  vergrössert,  cirrhotiscb.     Gallengangswuchernng. 

182.  A.  Olli  vier  10).     30  jährige  Näherin.    Alcoholismus.     Tremor. 


1)  1.  c.  Fall  3.  p.  305. 

2)  Sur  une  vari^t^  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie.   Arch.  de  physiologie 
norm,  et  pathol.  1881.  4.  p.  5S4.  Obs.  3.  p.  596. 

3)  Cirrhose  hypertrophiqne.    Foie  pesant  quinze  livres.    Union  m^c.  1878. 
No.25.*    Ref.  in  Yirchow-HirscVs  Jahresber.  13.  1879.  2.  S.209. 

4)  I.e.  Arch.  de  Physiologie  norm,  et  pathol.  1874.  Fallt,  p.  127. 

5)  Ein  Fall  von  hypertrophischer  Lebercirrhose.   St.  Petersburger  med.  Wo- 
chenschrift. 1878.  Nr.  42.  S.  346. 

6)  Hypertrophie  cirrhosis.   St.  Bartholom.  Hosp.  reports.  13.  p.  148.*  Ref.  in 
Virchow-Hursch's  Jahresber.  13.  1879.  2.  S.  209. 

7)  Observation  d'h6patite  diffuse  suraigue  (Girrhose  hypertrophique  aigug). 
Union  mddicale.  1880.  No.  74.  p.941. 

8)  Cirrhose  hypertrophique.    Bullet,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  1875.  p.  434. 

9)  1.  c.  Fall  4.  p.  305. 

10)  Observation   de   cirrhose   hypertrophique   du   foie   d*origine  alcoolique. 
Colhptes  rendus  et  mäm.  de  la  soc.  de  biologie  de  Paris.  1865.  Yol.  17.  p.  210. 

DenUches  ArchlT  f.  klla.  Medioln.    XXXI.  Bd.  37 
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Meteorismus.    Leber  stark  vergrössert,  der  linke  Lappen  etwas  gnooliii 
Starke  Cirrhose. 

183.  Sabourin^).  28 jftbrige  Fraa.  Alcoholismus.  Oedem.  AKitea, 
Peritonitis  tubercnlosa.  Leber  enorm  gross,  3600  Grm.,  leicht  gnoolirt, 
fest.  Muitilobuläre,  intraacinöse  und  intercelluläre  Bindegewebswocherang. 
Vollständige  Verfettang  der  Leberzellen.  Gallengänge  normal.  Milz  nicht 
vergrössert. 

184.  Sabourln^).  56jährige  Frau.  Potatrix.  Phthise.  Ascites. 
Leber  sehr  vergrössert,  glatt,  gelb,  fest.  Meist  monolobaläre  intentitielle 
Hepatitis.  Verdickung  der  Wände  der  Portalvenenäste.  Starker  Fettgehalt 
der  Leberzellen.     Gallengänge  normal.     Milz  massig  vergrössert. 

185.  VerneuiP).  46 jähriger  Mann.  Potator.  Oedem.  Apoplexe. 
Leber  enorm  gross,  granulirt,  fest.  Monolobuläre  Cirrhose  mit  lippchcs- 
umschnürung.    Totale  Verfettung  der  Leberzellen. 

186.  Lancereanx  et  Lackerbauer^).  45 jähriger  Mann.  Potator. 
Comminutivfractur  des  Unterschenkels.  Delirium.  Leber  stark  vergrösaeit, 
Durchmesser  33  :  27  :  19  Cm.,  cirrhotisch,  verfettet. 

Es  finden  sich  ausser  diesen  in  der  Literatur  nun  noch  2  Fülle 
von  hypertrophischer  Lebercirrhose,  von  deren  erstem 

187.  mir  nur  der  Ort^)  bekannt  geworden,  wo  er  zu  finda. 
Der  letzte  Fall 

188.  Potain <^).  Potator,  seit  IVi  Jahr  Icterus.  Geringer  Asciteä, 
Milztumor.     Leber  vergrössert. 

ist  nur  im  Leben  beobachtet  und  diagnosticirt  worden.    Es  fehlen 
alle  Angaben  über  Verlauf  und  Ende  der  Affection. 

Von  diesen  51  als  hypertrophische  Lebercirrhose  beschriebeoeD 
Fällen  —  von  denen  ich  Nr.  187  als  mir  nicht  wirklich  bekannt  g^ 
worden  und  Nr.  188  als  äusserst  fraglich,  weil  nur  intra  vitam  dii* 
gnosticirt,  von  vornherein  abziehe,  es  bleiben  also  49  Fälle  —  lasfleo 
sich  19  (Nr.  138—153,  169,  182,  183)  ätiologisch  auf  Alcoholis- 
mus zurückführen.  5  Fälle  (Nr.  154—157,  161)  sind  des  Alcoholu- 
mus  verdächtig,  in  17  Fällen  (Nr.  154—167,  172,  177,  181)  istAlco^ 
holismus  ebensowenig  ausgeschlossen  als  Syphilis ,  die  in  3  Filles 
(Nr.  169 — 171)  als  Ursache  der  Cirrhose  nachgewiesen,  in  2  Fiüen 


1)  1.  c.  Obs.  l.  p.  589. 

2)  Ibidem.  Obs.  2.  p.  594. 

3)  See.  anatom.  de  Paris.  Juin  18S0.*    Ref.  bei  Sabourin,  L  c  Obs.^ 
p.  597. 

4)  Atlas  d*anatomie  patholog.  p.  86.  PI.  12.  Fig.  4.*    Ref.  bei  Saboarin, 
1.  c.  Obs.  7.  p.  603. 

5)  Hypertrophie  cirrhosis  of  the  llver.    The  British  and  foreign  med.  diir. 
Review.  1877.  July.* 

6)  Cirrhose  bypertrophlque  du  foie.   Gaz.  des  hOpitaux.  1877.  No.144.  p.^>^ 
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(Nr.  157  und  168)  wahrscheinlich  ist.    Ausgeschlossen  sind  Alkohol 
und  Lues  in  5  Fällen  (Nr.  176—180). 

Trotzdem  nun,  dass  38  (Nr.  138—171,  176—179)  von  diesen  49 
Fällen  mit  mehr  oder  weniger  lang  dauerndem,  mehr  oder  weniger 
intensivem  Icterus  verbunden  waren  —  in  1  Fall  (Nr.  175)  ist  er 
nicht  erwähnt,  in  10  Fällen  (Nr.  172—174,  180—186)  ist  er  niemals 
aufgetreten  —  trotzdem  alle  diese  Fälle  untersucht  wurden  zu  einer 
Zeit,  wo  Gharcot  und  Gom bau It 's  Arbeiten  schon  weitere  Kreise 
auf  die  biliäre  Form  der  Lebercirrhose  aufmerksam  gemacht  hatten, 
trotzdem  mehrfach  die  intrahepatischen  Gallengänge  dilatirt 
gefunden  wurden,  sind  doch  nur  in  15  Fällen  (Nr.  138,  139,  152, 
156—158,  160  —  162,  169,  170,  177—179,  184)  die  Ergebnisse  der 
Untersuchung  der  Gallengänge  erwähnt  worden  —  in  1  Fall  (Nr.  184) 
bei  vollständigem  Fehlen  von  Icterus,  also  nur  in  14  von  jenen  38 
Fällen  — ,  welcher  Umstand  immerhin  fraglich  erscheinen  lassen 
kann,  ob  in  den  übrigen  24  Fällen  die  Gallengänge  genau  unter- 
sucht worden  sind.  Nicht  erwähnt  ist  der  Gallengangsbefund  —  und 
also  sind  möglicherweise  die  Gallenwege  nicht  untersucht  worden  — 
in  Fall  Nr.  176,  wo  das  erwiesene  Fehlen  von  Alcoholismus  und 
Lues  und  die  Anwesenheit  von  Icterus  solch  eine  Untersuchung  drin- 
gend geboten  hätten. 

Was  femer  die  Aetiologie  der  Cirrhose  in  einigen  einzelnen 
Fällen  betrifft,  so  dürften  5  Fälle  (Nr.  162,  164,  167,  176,  177)  viel- 
leicht als  biliäre  Girrhose  anzusprechen  seinO* 

Weiter  dürfte  in  den  beiden  Fällen  Nr.  173  und  183  möglicher- 
weise die  Peritonealtuberculose,  die  Brieger  (I.e.)  als  ätio- 
logisches Moment  der  Lebercirrhose  in  einzelnen  Fällen  beobachtet 
hat,  die  Ursache  der  Entstehung  der  interstitiellen  Hepatitis  sein. 

Was  endlich  West  (Fall  Nr.  178)  unter  hypertrophischer  Cir- 
rhose versteht,  indem  et  als  solche  eine  verkleinerte  cirrhotische 
Leber  beschreibt,  ist  mir  nicht  verständlich  geworden  ^). 

Was  nun  die  zu  versuchende  Erklärung  der  Lebervergrös- 
serung  bei  allen  diesen  Fällen  betrifft,  so  haben  wir  es  in  26  Fällen 
(Nr.  138,  140,  141,  143—148,  152,  154,  156—159,  163,  164,  169—172, 
174,  183 — 186)  mit  aussergewöhnlich  fetthaltigen  Lebern  zu  thun, 
welcher  Umstand  in  den  meisten  dieser  Fälle  zur  Erklärung  der  ab- 

1)  Nikitin  (Fall  177)  sagt  selbst  (1.  c.  8.  348):  „Die  vergrösserten  Lymph- 
drüsen comprimirten  den  Gallengang  und  veranlassten  eine  Oallenverhaltung, 
Welche  ihrerseits  durch  den  von  ihr  ausgeübten  Reiz  'eine  krankhafte  Wucherung 
des  Bindegewebes  producirte." 

2)  Ich  kenne  den  Fall  übrigens  nur  nach  einem  Beferat. 

37* 
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normen  Grosse  der  Leber  ausreicht  0-  Aber  leider  nnr  in  7  Fillen 
(Nr.  139,  149—151,  161,  176,  177)  —  von  denen  in  4  FÜlen  (Nr.  139, 
149—151)  Aicoholismus  erwiesen,  in  1  Fall  (Nr.  161)  wahrBchdnM) 
in -2  Fällen  (Nr.  176  nnd  177)  aber,  ebenso  wie  Laos,  ansgesehlooeQ 
ist  —  finden  wir  angegeben,  dass  Fett  in  den  Leberzellen  nicht 
vorbanden  gewesen  ist,  während  in  den  16  übrigen  Fällen  dies« 
Umstandes  nicht  Erwähnung  gethan  wird. 

In  2  der  letzteren  Fälle  (Nr.  153  nnd  167)  wird  angegeben,  im 
Amyloiddegeneration  nicht  statthatte;  sonst  finden  sieb  nur 
noch  in  2  Fällen  von  fetthaltigen  Lebern  (Nr.  150  nnd  170)  Bemer- 
kungen über  diesen  Umstand ,  in  beiden  Fällen  fand  sich  kein 
Amyloid. 

Was  femer  Ascites  betrifft,  so  findet  sich  derselbe  imijftnxen 
25  mal:  10 mal  bei  erwiesenem  Aicoholismus  mit  Icterus  (Nr.  138, 
141—143,  146,  148,  150,  152,  153,159),  8mal  bei  nicht  ansgeschlM- 
senem  Aicoholismus  mit  Icterus  (Nr.  154,  155,  157,  159,  162—165), 
2  mal  bei  Aicoholismus  ohne  Icterus  (Nr.  183  und  184),  3  mal  bei 
Lues  mit  Icterus  (Nr.  168,  170,  171),  2mal  endlich  bei  Fehlen  von 
Aicoholismus  und  Lues,  und  zwar  Imal  (Nr.  176)  bei  Anwesenhat 
von  Icterus  und  1  mal  (Nr.  180)  bei  Fehlen  desselben. 

Endlich  erscheint  noch  bemerkenswerth,  dass  im  Ganzen  13  i& 
49  beschriebenen  Patienten  an  intercurrenten  Krankheiten 
zu  Grunde  gegangen  sind,  und  zwar  war  Aicoholismus  hier  nach- 
gewiesen in  5  Fällen  (Nr.  142,  149,  184—186),  nicht  ausgescUoMen 
in  4  Fällen  (Nr.  164,  166,  173,  181),  Lues  erwiesen  in  1  Fall  (Nr.  171) 
nnd  endlich  Aicoholismus  und  Lues  ausgeschlossen  in  3  Ffllen 
(Nr.  176,  179,  180). 

Es  erhellt  aus  diesen  Betrachtungen,  dass  bei  der  grossen  Ver- 
schiedenheit der  einzelnen  Fälle,  wie  besonders  auch  der  Unter- 
suchung derselben,  es  nicht  möglich  ist,  ein  eigenes,  selbetio- 
diges  Erankheitsbild  mit  festen  Grenzen  aus  ihnen  m  eoih 
struiren. 

Besonders  interessant  und  nur  das  Eine  vermissen  lassend,  diss 
des  eventuellen  Fettgehaltes  der  Leber^ellen  nicht  Erwähnung  go- 
than  worden  ist,  ist  der  Fall  Nr.  180.  Ist  hier  bei  dem  Fehlen  m 
Alkohol  und  Lues  als  ätiologisches  Moment,  bei  der  Abwesenhert 
von  Icterus  Fettleber  nicht  vorhanden  gewesen,  so  ist  dieser  an 


1)  Birch-Hirschfeld  ([,  c.  Bd.  2.  S.  941)  g^bt  an,  dass  im  ersten  S^* 
dium  der  gewöhnlichen  Girrhose  sehr  oft  hochgradige  Fettinfiltration  sid 
findet. 
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wirklich  eigenartiger  Fall,  den  wir  zur  Zeit  in  keines  der  bekannten 
Erankheitsbilder  unterzubringen  vermöchten  ^). 

Fälle  Yon  ätiologisch  unerklärbarer  Lebercirrhose  im  Ein- 
desalter  sind  —  namentlich  von  Engländern  —  in  grosser  Zahl 
veröffentlicht  worden ,  von  derartig  in  ihrer  Entstehungsweise  un* 
klaren  Fällen- bei  Erwachsenen  sind  mir  ausser  obigem  nur  drei 
bekannt  geworden.    Es  sind: 

189.  Mettenheimer^).  38jährige  Dame.  Kein  Alcoholismas,  keine 
Lues.  Lebercirrhose.  (M.  nimmt  den  Genuss  von  starkem  Kaffee  ond 
scharf  gewürzten  Speisen  als  Entstehungsarsache  der  Cirrhose  an.) 

190.  Homolle^).  58 jähriger  Mann.  Kein  Alcoholismas,  keine  Lues. 
1  Jahr  lang  Icteras.  Oedem,  Ascites.  Oallengänge  frei.  Leber  sehr  klein, 
stark  granalirt.     Cirrhose  mit  Fettgehalt  der  Leberzellen. 

191.  Fiouppe^.  36jährige8  Mädchen.  Kein  Alcoholismas,  keine 
Lues,  keine  Malaria,  keine  Leakämie.  Icteras,  Hämatemesis,  Epistaxis, 
blutige  Sttlhle.  Ascites.  Gallengänge  normal.  Leber  verkleinert,  granalirt, 
cirrhotisch. 

Aach  Fall  Nr.  178  dürfte  hierher  za  rechnen  sein. 
Siehe  aach  die  Anmerkung. 

In  besonderem  Maasse  fttr  die  Beobachtung  der  histologi- 
schen Einzelheiten  der  hypertrophischen  Cirrhose,  die,  wie  aus  den 
vorhergehenden  Beschreibungen  erhellt,  in  den  verschiedenen  Fällen 
ganz  verschieden  gefunden  und  von  den  verschiedenen  Beobachtern 
ganz  verschieden  aufgefasst  und-gedeutet  worden  sind  —  interessirend 
dürfte  nun  folgender  Fall  sein,  den  zu  untersuchen  sich  mir  vor 
Kurzem  Gelegenheit  bot. 


Anmerkung:  Ich  selbst  hatte  in  letzter  Zeit  (April  1882)  Gelegenheit, 
einen  hierher  gehörigen  Fall  (Nr.  192)  zu  untersuchen.  Es  handelte  sich  um 
einen  Herrn  in  den  60  er  Jahren,  bei  dem  Alcoholismas  ond  Lues  mit  grösster 
Bestimmtheit  ausgeschlossen  werden  konnten.  Derselbe  litt  an  Icteras  und  hoch- 
gradigem Ascites,  der  zweimalige  Ponction  nöthig  machte,  und  starb  an  Lungen- 
ödem. Es  fanden  sich  ca.  6  Liter  Ascites,  Peritonitis,  massiger  Milztomor,  Stauungs- 
nieren  und  hochgradige  atrophische,  granalirte  Lebercirrhose,  deren  mikroskopi- 
sches Bild  durchaus  gewöhnlichen  Befund  darbot;  die  Oalleng&nge  waren  frei  und 
nicht  dilatirt. 

1)  Interessant  ist,  dass  Hanot  in  seinem  Buch  (L  c.)  dieses  als  hypertro- 
phische Cirrhose  yeröffentlichten  Falles  gar  nicht  gedenkt,  obgleich  er  die  beiden 
in  demselben  Band  der  BuUet  de  la  Soc.  anat.  de  Paris  direct  Tor  diesem  Fall 
sich  findenden  Veröffentlichungen  (vergl.  Fall  Nr.  140  u.  171)  ausführlich  referirt. 

2)  Ueber  die  gelappte  Leber,  besonders  in  ätiologischer  Beziehung.  Memorab. 
f.  prakt  Aerzte.  Bd.  8.  1874.  S.  341.*  Bef.  in  Yirchow-Hirsch^s  Jabresber.  Bd.  9. 
1875.  2.Abth.  S.258. 

3)  Bei  Surre,  Th&se  de  Paris.  1879.  Obs.  13.  p.  115. 

4)  Bullet,  de  lasoc.anatom.de  Paris.  Janv.  1874.*  Bef.  beiHanot,  1.  c.  p.  117. 
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193.  Eduard  Malbranche,  58jähnger  Kaufmann  aas  Leipzig,  kam 
am  26.  Juni  1881  in  das  hiesige  Krankenbaas  mit  allgemeinem  Icterus 
mittleren  Grades,  stark  aufgetriebenem  Leib,  heftigen  Athembeschwerdeo 
und  grosser  Schwäche.  Es  wurde,  zumal  da  Patient  das  Potatorinm  nicht 
vollkommen  ableugnete,  die  Diagnose  auf  Lebercirrhose  gestellt;  bevor  jedoch 
eine  eingehende  Untersuchung  möglich  war,  starb  der  Kranke  am  nächsten 
Morgen. 

Section:  28.  Juni  1881. 

Grosser,  kräftig  gebauter  Leichnam  von  gelber  Hautfarbe.  Mnaculatur 
fest,  Panniculus  adiposus  stark  entwickelt,  besonders  stark  am  Bauch.  Haut 
trocken. 

Leichtes  Oedem  und  alte  Verdickung  der  weichen  Hirnhäute.  Gehirn 
blutreich.  Gesicht  gedunsen.  Conjunctivae  intensiv  icterisch.  Langen 
an  den  Rändern  gering  emphysematös ,  im  Allgemeinen  massig  ödematdä. 
Herz  gross  und  weit.  Schlaffe,  blassrothe  Musculatur,  zarte,  glatte  Kippen. 
Sehr  reichliche  Fettablagerung  auf  der  Aussenseite  des  Herzens.  Staike 
Sclerose  der  Coronararterien.  In  der  Bauchhöhle  mehrere  Liter  einer 
blassbraungelben  klaren  Flüssigkeit.  Zwerchfellsstand  rechts  im  3.  Inter- 
eostalraum,  links  am  oberen  Rand  der  4.  Rippe.  Ein  Theil  der  vorliegen- 
den Dünndarm  schlingen  ist  stark  durch  Gase  aufgetrieben,  zeigt  dne 
gleichmässig  braungelbe  Farbe,  die  Serosa  ist  von  der  Muscularis  leicht  zu 
trennen. 

Die  Leber  ist  stark  vergrössert,  ihre  Durchmesser  sind  31:20:9  Cdl 
Sie  ist  grünlichgelb,  fein  granulirt,  sehr  derb  und  gegen  das  Messer  sehr 
resistent.  Die  Schnittfläche  zeigt  das  Lebergewebe  in  den  verschiedensten 
Richtungen  durchzogen  von  reichlichen,  breiten  Zügen  eines  weissgiänzenden, 
schwieligen  Gewebes.  Das  dazwischen  liegende  grüngelbe  Gewebe  ist  leidit 
prominent. 

Die  Pfortader  ist  in  ihrem  ganzen  Verlauf  ausserhalb  wie  inner* 
halb  der  Leber  frei  mit  leicht  getrübter,  weisslicher  lutima. 

Die  stark  zusammengezogene  Gallenblase  enthält  ca.  25  Grm.  dicker. 
Bchmutziggrüner,  mit  kleinsten  Concrementen  erfüllter  Galle.  Die  grosseB 
und  die  intrahepatischen  Gallengänge  sind  nicht  erweitert  und  vollständig 
frei.     Die  Papilla  duodeni  ist  normal. 

Die  Magenschleimhaut  ist  gleichmässig  schiefergrau  gefiärbt,  fettig; 
geringe  Gastritis  verrucosa.  Milz  klein,  11:7  Cm.  in  den  Durchmessern, 
schlaff.  Sehr  starke  Fettablagerung  auf  dem  Mesenterium.  Alles  Uebrige 
normal. 

Mikroskopischer  Befund  des  Lebergewebes: 

Das  interstitielle  Bindegewebe  ist  stark  verbreitert.  Die  Bindegewebs- 
Wucherung  ist  inter-  und  zum  Theil  auch  intralobulär,  nii^ends  insular,  son- 
dern einzelne  Acini  oder  kleinere  Gruppen  mehrerer  Adni  umschnflreBd: 
monolobulär  und  multilobnlär.  Das  Bindegewebe  ist  zumeist  schwielig, 
nicht  sehr  kernreich,  enthält  aber  an  einzelnen  Stellen  Häufchen  weisser 
Blutzellen. 

Die  Gallengänge  sind  massig  vermehrt,  sie  enthalten  reichlich  kldse 
Stückchen  und  Elümpchen  von  Gallenpigment,  die  mitunter  das  Lomen 
ganz  zu  erfüllen  und  zu  verstopfen  scheinen.    An  einzelnen  Steilen  aeheint 
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eine  Proliferation  des  Epithels  and  dadurch  gleichfalls  Verstopfung  kleinster 
Aeste  statt  zu  haben.    Dilatation  ist  nirgends  zu  bemerken. 

In  den  Leberzellen,  wie  in  den  Intercellularräumen ,  findet  sich  viel 
Gallenpigment  Die  Leberzellen  sind  normal  gross  und  enthalten  zum  Theil 
reichliche  Mengen  Fett.  Diese  fetthaltigen  Leberzellen  finden  sich  meist 
in  der  Peripherie  der  Acini,  sind  aber  keineswegs  gleichmässig  vertheilt, 
überall  mit  anscheinend  gleicher  Zahl  nicht  fetthaltiger  untermischt  und 
durchaus  nicht  in  jedem  Acinus  zu  finden. 

Die  Blutgefässe  verhalten  sich  normal. 

Dass  es  sich  in  unserem  Fall  um  einen  Potator  handelt,  kann 
nach  dem  Magen-,  Darm-  und  Himbefund  nicht  zweifelhaft  sein.  Den 
Fall  als  hypertrophische  Cirrhose  aufzufassen,  erlaubt  die 
vergrösserte  cirrhotische  Leber  und  der  Icterus  und  verbietet 
keineswegs  der  Ascites;  findet  sich  doch  Ascites  in  drei  (Nr.  152, 
157,  168)  der  4  von  Hanot  selbst  beobachteten  Fälle.  Den  Ascites 
hier  sicher  zu  erklären,  ist,  da  das  Peritoneum  anscheinend  ganz 
normal  sich  verhielt,  bei  dem  völligen  Mangel  einer  Stauung  in  der 
Milz,  nicht  möglich,  zumal  eine  Injection  der  Lebergefässe  nicht  vor- 
genommen werden  konnte. 

Während  die  klinischen  Daten  der  kurzen  Beobachtungsdauer 
wegen  leider  gar  keinen  Werth  beanspruchen  können,  führt  die  Unter«^ 
suchung  der  histologischen  Verhältnisse  dieses  Falles,  verbanden 
mit  Betrachtung  der  bei  den  andererseits  bisher  veröffentlichten  Fällen 
gegebenen  Beschreibungen  auch  hier  zu  dem  Resultat,  dass  keines 
der  von  anderen  Autoren  als  specifisch  angegebenen  Bilder  con- 
stant  sich  findet,  —  dass  also  auch  die  hypertrophische  Cir- 
rhose einer  histologischen  Eigenart  vollständig  entbehrt 0* 

Die  Betrachtung  des  oben  neu  beschriebenen  Falles  lässt  uns 
nur  Bilder  sehen,  wie  sie  jede  interstitielle  Hepatitis  ohne  Rück- 
sicht auf  ihre  Entstehung  und  ihr  klinisches  und  makroskopisches 
Verhalten  uns  bieten  kann.  Interessant  ist,  dass  die  auch  in 
diesem  Fall,  wenn  auch  nicht  ausgebreitet  und  nicht  sehr  ausge- 
sprochen gefundene  Proliferation  des  Gallengangsepithels  2), 
die  im  Verein  mit  der  gleichfalls  in  unserem  Fall  sich  findenden 
Ansammlung  von  Oallenpigment  Verschliessung  der  kleinsten  Gallen- 
gänge und  so  Icterus  hervorbringen  solH)  —  nach  Hanot,  Gornil, 
Chareot  und  Gombault  U.A.  — ,  vonSabourin  in  deutlich  aus- 


1)  Vergl.  das  oben  dtirte  Resultat  der  Acker mann*8chen  Arbeit. 

2)  Vergl.  Fall  27,  wo  sich  dasselbe  vorfand. 

3)  Rehn  (Acute  Leberatrophie  bei  einem  Kind  von  271  Jahren.  Berlin,  klin, 
Wochenschr.  1876«  Nr.  48)  fand  eine  gleiche  Verstopfung  kleinster  Galleng&nge 
durch  Epithel  bei  acuter  gelber  Atrophie  der  Leber. 
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gesprochener  Weise  in  einem  Fall  von  Cirrhose  (Nr.  183)  gefunden 
wurde^  bei  welchem  niemals  Icterus  aufgetreten  ist 

Was  nun  die  Frage  der  gefundenen  Hypertrophie  betrifft, 
soweit  wir  dieselbe  nicht  durch  den  abnormen  Fettge- 
halt zu  erklären  vermögeni  so  sind  nur  zwei  Annahmen  möglich: 
entweder  dass  das  Bindegewebe  nicht  schrumpfen  kann, 
oder  dass  es  noch  nicht  geschrumpft  ist. 

Die  erste  Annahme  wird  sich  schwer  jemals  erweisen  lassen, 
vielleich  Hesse  sich  —  wenn  man  einmal  diese  Möglichkeit  in  Be- 
tracht ziehen  will  —  bei  dem  Mangel  eines  physikalischen  Unter- 
schiedes des  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  gefundenen  Binde- 
gewebes von  dem  der  gewöhnlichen  Cirrhose  ein  chemischer  posta- 
liren  und  eine  Beobachtung  von  Unna^),  dass  das  Bindegewebe  der 
syphilitischen  Sclerose  eine  andere  chemische  Zusammensetzung  zeigt, 
aJs  normales,  hier  zu  einer  freilich  nicht  beweisbaren  Hypothese 
verwerthen.  Denn  selbst  wenn  es  gelänge,  chemische  Unterschiede 
zu  finden,  könnte  man  deshalb  noch  nicht  ohne  Weiteres  dem  be- 
treffenden Bindegewebe  die  Fähigkeit,  zu  schrumpfen,  absprechen. 

Um  so  wahrscheinlicher  liesse  sich  die  andere  Annahme  dar- 
stellen, wenn  auch  hier  ausdrücklich  zu  betonen  ist,  dass  bei  der 
yielleicht  auf  kleine  Mängel  der  Beobachtung  zurackzuführenden  Un- 
erklärbarkeit  einiger  Fälle  zur  Zeit  ein  definitives  Urtheil  noch 
keinesfalls  gestattet  ist 

Ffir  die  Annahme,  dass  die  hypertrophische  Cirrhose  nur  dn 
vorübergehender  Zustand  —  das  sogenannte  erste  Stadium 
der  La Snnec 'sehen  Cirrhose  —  sei,  sprechen  sich  viele  Autoren  aus, 
so  Reqnin^),  Monneret^),  Grisolle^},  Oubler  (I.e.),  Birch- 

1)  Ein  weiterer  Beitrag  zur  Anatomie  der  syphilitischen  Initialsclerose.  Tier- 
teljahrschrift für  Dendatol.  n.  Syph.  Bd.  5.  S.  643.  1878.  Er  fand  durch  Yersiiche 
mit  Trypsinverdaaung  eine  abnorme  Einlagerong  collagener  Substans  — 
soliden  Prodnctes  junger  Bindesnbstanz  —  in  die  syphilitische  Sclerose, 
Befand,  den  man  auch  auf  die  hypertrophische  interstitielle  Hepatitis  syphiliti- 
schen Ursprungs  (vergl.  Nr.  169—171)  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  zu  fiber- 
tragen wagen  kann. 

2)  Supplement  du  Dictionnaire  des  Dictions.  1851*:  „Dans  certains  cas  fl  le 
peat  se  faire,  que  le  nombre  des  granulations  qui  s'hypertrophient  seit  tont  de 
suite  assez  consid^rable  pour  constituer  une  hypertrophie  g^n^rale  du 

3)  Stades  cliniques  sur  la  maladie  qui  a  re^u  le  nom  de  cirrhose  da 
Arch.  g^n^r.  de  m6d.  1852.  Yol.  29.  p.  385  und  Vol.  30.  p.  56. 

4)  Traite  de  pathologie  interne.  Paris  1875.  p.  237,  238:  •L'angmeBtatioa 
de  volnme  qui  g6n6ralement  n*est  que  passagöre,  peut  n^anmoins  penister  jos- 
qu'  ä  hl  fine;  la  cürrhose,  en  un  mot,  peut  rester  hypertrophique  peudant  toste 
la  duräe  de  la  maladie." 
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Hirschfeld  ^),  Jaccoud^),  Simmonds   (I.e.))    Litten  (1.  c«), 
Küggner»),  Brieger*). 

Die  Beobachtung  y  dass  bei  gewöhnlicher  Alcoholcirrhose  die 
Schrumpfung  der  Leber  Yon  bedeutender  Grösse  bis  zu  starker 
Verkleinerung  sehr  rapid,  oft  im  Lauf  weniger  Wochen,  eintritt, 
ist  nicht  so  ganz  selten.    So  beschreibt 

194.  Stricker^)  eiDcn  Fall  von  Alcoholcirrhose,  bei  welchem  im 
Laufe  eines  Monats  die  Leberdämpfang  in  der  ParaSternallinie  von  24  Cm. 
auf  1 1  Cm.  Höhe  sank.  Bei  der  Section  fand  sich  stark  ansgesprochene 
Granalaratrophie  der  Leber. 

195.  Cornillon^)  beschreibt  femer  folgenden  interessanten  Fall. 
Eine  40  jähr.  Fraa  leidet  seit  2  Jahren  an  heftigen  Anfällen  von  Gallen- 
steinkolik. Bei  ihrer  Aufnahme  in  das  Krankenhaus  am  7.  Septbr.  1880 
reicht  die  feste,  glatte,  nicht  empfindliche  Leber  in  der  Mittellinie  bis  zum 
Nabel,  in  der  Mammillarlinie  3  —  4  Finger  breit  unter  den  Rippenbogen. 
Zugleich  besteht  Icterus  und  Hemeralopie.  Am  16.  Sept.  beginnt  eine  crou- 
pöse  Pneumonie  und  am  18.  ist  der  Icterus  und  die  Hemeralopie  verschwun- 
den, und  die  Leber  beginnt  sich  zu  verkleinem.  Nach  Abfall  des  Fiebers 
stellen  sich  am  27.  der  Icterus  und  die  Hemeralopie  wieder  ein  und  am 
10.  October  desselben  Jahres  wird  die  Patientin  mit  atrophischer  Leber, 
Oedem  und  Ascites  entlassen. 

Ich  verdanke  der  Gttte  des  Herrn  Medicinalrath  Scheven  in 
Rostock  folgende  Beobachtung: 

196.  Glöde,  Packmeister,  50  Jahre  alt.  Potator.  Seit  2  Jahren 
häufig  Epistaxis,  später  blutige  Sttthle,  geringer  Icterus.  Ascites.  Die 
Leber  überragt  Mitte  August  1880  in  der  Papillarlinie  den  Rippenbogen« 
Schrumpfang  beobachtet  Am  7.  Sept.  Punctio  abdominis,  3  Tage  später 
Exitus  letalis.  Oallengänge  frei.  Leber  stark  verkleinert,  18  Cm.  breit 
und  7  Gm.  hoch,  stark  granulirt,  cirrhotisch.     Gallengangswuchemng. 


1)  Lehrbi  d.  patholog.  Anatomie.  2.  Th.  S.  942:  „Wir  sehen  die  mit  Yergrös- 
senmg  der  Leber  verbundene  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes  als  das  erste 
Stadium  der  cirrhotischen  Schrumpfung  an,  erkennen  eine  besondere  hyper- 
trophische Form  der  Cirrhose  nicht  an.  Auch  die  diffuse  Induration  der 
Leber  ist  gewiss  oft  nur  eine  nicht  hochgradig  entwickelte  oder  noch  in  einem 
früheren  Stadium  der  Krankheit  befindliche  S&uferleber.*" 

2)  1.  c.  p.  285:  «Cette  distinction  (cirrhose  hypertrophique  et  atrophique)  est 
certainement  juste,  mais  eile  semble  ^tablir  entre  les  deux  4tats  une  diff§rence 
de  nature,  tandis  qu*il  n*existe  en  r^alit^  qu*une  difförence  de  degrö  ou  d*&ge.* 
,La  Periode  secondaire  ou  atrophique  de  la  maladie  peut  manquer."! 

3)  Ueber  Lebercirrhose.  Yolkmann's  Sammlung  klinischer  Vorträge.  Nr.  141 
(5.  Serie  Nr.  21).  S.  1198. 

4)  1.  c.  p.  92. 

5)  Charitö-Annalen.  1874.  S.  324.*    Ref.  bei  Ackermann,  I.e.  S.397. 

6)  Progr^s  m6dic.  1881.  No.9.  p.  158.  Obs.  2. 
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Fälle,  wo  gewöhnliche  Alcoholcirrhose  im  hypertro- 
phischen Stadium,  das  ja  fast  in  jedem  Falle  intravitam  nach* 
weisbar  ist,  zur  Autopsie  gekommen  sind,  sind  verhältnissmSssig 
selten,    ^b  sind  mir  folgende  bekannt  geworden: 

197.  Duvivier^).  50 jähriger  Mann.  AIcohoÜBmas.  DigettioDS- 
beschwerden,  Abmagerung,  Oedem.  Ascites.  Leber  sehr  yeigrdssert,  be- 
soDders  im  rechten  Lappen.  Oberfläche  glatt  Starke  interstitielle  Hepatitis. 
In  den  Leberzelien  etwas  Fett. 

198.  Molliöre^.  32 jähriger  Mann.  Potator.  Dyspepsie,  Icterus, 
Oedem,  Ascites.  Leber  enorm  vergrössert,  glatt,  nicht  amyloid,  nicht  ver- 
fettet.    Starke  interstitielle  Bindegewebswncherang. 

199.  Millard^).  Potator.  Icterus.  Leber  vergrössert,  cirrhotisch. 
Viel  Fett  in  den  Leberzellen. 

200.  Genouville^).  Potator.  Icterns,  Hämatemesis,  Ascites«  Leber 
vergrössert,  cirrhotisch.     Viel  Fett  in  den  Leberzellen. 

201.  AndraP).  Icterns.  Normale  Gallengänge.  Vergrösserte,  cir- 
rhotische  Leber. 

202.  Leadet<^).  Aelterer  Mann.  Alcoholismus.  Keine  Laos.  Diar- 
rhöen. Epistaxis,  Ascites.  Gastritis  polyposa.  Leber  sehr  vergröasert, 
stark  cirrhotisch.     Etwas  Fett  in  den  Leberzellen. 

203.  Leudef).  60 jähriger  Mann.  Alcoholismas.  Ascites.  Func- 
tion. Nach  3  Jahren  zweite  Function.  Bluterguss  in  die  Bauchhöhle. 
Leber  stark  vergrössert,  cirrhotisch.     Fett  in  den  Leberzellen. 

204.  LeggS).     Lebercirrhose.     Vergrösserte  Leber. 

205.  Huss^).  Alcoholismus.  Stupor.  Chronischer  Magenkatarrh.  Hen 
normal.     Leber  vergrössert,  muscatnnssartig. 

206.  Huss^^)).  Alcoholismus.  Delirium.  „Leber  von  natArlicher 
Grösse  in  beginnendem  Granulationszustand." 

207.  Simmonds^i).  Potator.  Pleuropneumonie.  Leber  stark  v^- 
grössert,  leicht  granulirt,  cirrhotisch. 

208.  Bamberger  12).   30jähriger  Mann.  Potator.   Delirium.   Ascites. 


1)  H^pato-splänite  interstitielle.  Cirrhose  an  premier  degr^.  Presse  m6dicaie 
beige.  1877.  No.  16.  p.  73. 

2)  Observation  anatomo-pathologiqne  et  r^flexions  au  sujet  d*iin  cas  de 
scl^rose  g^n^ralis^e  du  foie.  Gaz.  hebdom.  de  möd.  et  cbir.  T.  5.  1S6S.  No.  4S. 
p.  765. 

3)  Bullet,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  1856.  S6r.  2.  Y.  1.  p.  399.  Bef.  bei 
Leudet,  1.  c.  p.  54. 

4)  Ibidem.  1858.  S^.2.  7.3.  p.  208.    Ref.  bei  Leudet,  1.  c.  p.54. 

5)  1.  c.  p.  338. 

6)  Clinique  m^dicale  de  THötel-Dien  de  Bouen.  1874.  p.  56.  Obs.  5. 

7)  1.  c.  p.  59.  Obs.  6. 

8)  On  drrhosis  of  the  liver.   St.  Bartholom.  Hosp.  reports.  YoL  8.  1872.  p.Sl. 

9)  1.  c.  p.  120.  Fall  19.  10)  l.  c.  p.  148.  Fall  23. 

11)  L  c.  S.  78. 

12)  Wiener  med.  Wochenschr.  1851  ff.*  Bef.  in  Schmidt^s  Jahrb.  Bd.  72.  1S51. 
S.  95  und  in  Arch.  g^n^r.  de  m6d.  1852.  Vol.  29.  p.  339. 
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Panction.     Leber  leicht  granulirt,   „von  gewöhDlicher  Grösse^,  stark  cir- 
rhotisch. 

209.  6 ri sollet).    Potatrix.    Lebercirrhose.    Leber  vergrössert. 

210.  Frerichs'),  4 6 jähriger  Mann.  Potator.  Leber  sehr  ver- 
grössert. Sehr  starke  interstitielle  Biadegewebswucherong.  Fett  in  den 
Leberzellen. 

211.  Ackermann^}.  49 jähriger  Mann.  Potator.  Doppelseitige 
Pneamonie.  Ascites.  Lfeber  vergrössert:  29:22:9  Cm.,  2520  Grm.,  glatt, 
fest.    Starke  interstitielle  mono-  und  multilobuläre  Bindegewebswachemng. 

212.  Reqain^).  „  Observation  de  cirrhose  oü  le  foie  resia  notable- 
ment  hypertrophiS  jusqu'  ä  la  mort  du  malade,**  39 jähriger  Kellner. 
Potator.  Oedem,  Ascites.  Niemals  Icterus.  Leber  stark  vergrössert, 
2900  Grm.,  30:27:10  Com.,  grannlirt.  Starke  interstitielle  Hepatitis. 
Gallengangswuchernng.     Leberzellen  verfettet^). 

213.  Mettenheimer^).  Vir  60  annos  natus.  Alcoholismus 
chronicus.  Strictura  urethrae,  hypertrophia  vesicae  urinariae.  Sup- 
puratio  et  gangraena  tneatus  falsi  catheterismo  effecti  violento;  pyaemia, 
oedema  pulmonum,  mors.  Kein  Icterus.  „Die  besonders  in  ihrer  linken 
Hälfte  bedeutend  vergrösserte  Leber  zeigte  ein  blutreiches,  aber  festes  Paren- 
chym;  von  der  Oberfläche  des  Organs  setzen  sich  sehnige  Narben  und 
Schrumpfungen  nach  dem  Innern  fort." 

214.  Mettenheimer'').  Virgo  82  annos  nata.  Potatrix.  Pul- 
mones  atrophici,  hepar  hypertrophicum ,  cholelithiasis ,  vesica  fellea 
atrophica.  Hysteria.  Degeneratio  cystica  parovariorum,  Emulsio  pur- 
gativa  uno  haustu,  injussu  medici,  sumta  innummerarum  diarrhoearum 
mortisque  celeris  causa  fit.  Kein  Icterus.  Gallenblase  verödet,  enthält 
eine  grosse  Anzahl  Steine.  Dnct.  cystic.  am  Gallenblaseneingang  obliterirt. 
„Leber  fest,  von  körnigem  Gefflge.  Rechter  Lappen  hypertrophisch,  dick, 
bis  über  die  Spina  ant.  sup.  hinabreichend.  ^ 

Alle  diese  Fälle  erweisen  bestimmt,  dass  das  hypertrophiscbe 
Stadium  der  Alcobolcirrhose  bis  zum  Ende  stabil  bleiben 
kann.  Dass  man  es  verhältnissmässig  so  selten  in  autopsia  fin- 
det, hat  v^ohl  darin  seinen  Grund,  dass  erst  die  Schrumpfung  der 
cirrhotischen  Leber  das  Leben  bedrohende  Zustände  einleitet,  und 
sind  deshalb  besonders  beweisend  die  genau  beschriebenen  Fälle 
Nr.  207,  211  und  214,  wo  die  Potatoren  an  intercurrenten  Krankhei- 
ten —  zweimal  Pneumonie  —  zu  Grunde  gegangen  sind.    Sie  helfen 

1)  Trait6  de  pathologie  interne.    Paris  1875.  Yol.  2.  p.  237. 

2)  1.  c.  Bd.  2.  Nr.  19.  S.  82. 

3)  1.  c.  S.  410. 

4)  Union  m^dic.  1849.*    Ref.  bei  Hanot,  1.  c.  p.  455. 

5)  Zu  diesem  Fall  bemerkt  Guiter  (Des  cirrhoses  mixtes.  Paris  1881.  p.  97): 
„H  nous  semble  ^tre  un  exemple  des  plus  concluants  de  ces  f armes  de  cirrhose 
vulgaire  avec  Hypertrophie  persistante^ 

6)  Beiträge  z.  d.  Lehre  v.  d.  Greisenkrankheiten.  Leipzig  1863.  Obs.  62.  S.  339. 

7)  1.  c.  Obs.  33.  S.  181. 
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sehr  wesentlich  die  oben  referirten  13  Fälle  von  hypertrophiseher 
Cirrhosei  wo  gleichfalls  die  Kranken  interearrenten  Krankheiten  znm 
Opfer  fielen,  erklären.  Vielleicht  ergibt  die  Untersuchung  einer  gros- 
seren Anzahl  von  Lebern  an  intercurrenten  Krankheiten  gestorbener 
Potatoren  interessante  Resultate  über  das  Vorkommen  dieser  Form 
der  interstitiellen  Hepatitis  und  ermöglichen  weitere  Beobachtungen 
ein  Urtheil,  das  wohl  zu  Gunsten  unserer  zweiten  Annahme 
ausfallen  dürfte. 

Was  zuletzt  den  chronischen  Icterus  anlangt,  den  Hanot 
als  Characteristicum  seiner  hypertrophischen  Cirrhose  betrachtet,  so 
finden  sich  doch  nicht  allzu  selten  Fälle  gewöhnlicher  Alcohol-Ora- 
nularatrophie  der  Leber,  die  mit  chronischem  Icterus  verbunden  sind^. 

Ich  fand  folgende  Fälle: 

215.  Ackermann  2).  70 jähriger  Mann.  Icterus.  Oedem.  Asdtefl. 
Leber  klein,  graDuIirt,  cirrhotisch. 

216.  Sti^povich^).  54jährige Potatrix.  Chronischer  Icterus.  Oedem. 
Ascites.     Leber  verkleinert,  granalirt,  cirrhotisch. 

217.  Bntrniile^).  48jährige  Mann.  Alcoholismus.  Starker  Icteras. 
Leber  klein  und  cirrhotisch.  GallcDgäDge  frei.  Kleine,  indorirte  Lymph- 
drüse in  der  Porta  hepatis.  B.  nimmt  Compression  des  Duet  choledoch. 
durch  diese  Drüse  an,  Sevestre  aber  constatirt,  dass  dieselbe  zu  klein 
gewesen  sei,  um  den  Gallenabfluss  hindern  zu  können. 

218.  Rigal^).  'Potator.  Icterus.  Starker  Ascites.  Leber  verkleineit 
Extra-  und  intralobuläre  Cirrhose.     Gallengangswuchernng. 

219.  Magnant<^).  Kellner,  Potator.  Enormer  Icterus.  Aadtei, 
Purpura,  Oedem.  Pneumonie.  Leber  1190  Grm.,  klein,  granulirt,  cir- 
rhotisch. 

220.  Delaunay'').  47 jähriger  Mann.  Keine  Lues.  Alcoholismus 
wahrscheinlich.  Icterus.  Ascites.  Leber  1215  Grm.,  22:14:6,5  Cm^ 
granulirt,  fest.  Gallengänge  frei.  Diffuse  Sclerose  mit  Gallengangswuchernng. 


1)  Anmerkung:  Ich  selbst  habe  im  Laufe  des  letzten  Jahres  bei  9  Fällen 
von  atrophischer  Alcoholcirrhose  der  Leber  3  mal  Icterus  beobachtet.  —  Fagge 
(Guy's  Hosp.  Beports.  1875.  p.  163)  hat  ihn  unter  130  F&llen  34mal  gefunden  — 
meist  freilich  im  ersten  Stadium  der  Krankheit  bei  vergrteserter  Leber  —  und 
Cyr  (Gaz.  hebdomad.  1881.  Nr.  32.  p.  509)  in  98  von  205  F&llen. 

2)  1.  0.  S.  47. 

3)  I.  c.  Obs.  6.  p.  56. 

4)  Girrhose  höpatique  avec  lettre.  See.  anatom.  de  Paris.  21.  Janv.  1876.* 
Progrös  med.  1876.  No.  18.  p.335. 

5)  Bullet,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  Mars  1876.* 

6)  Cirrhose  atrophique  ayec  lettre.  Soc.  anatom.  de  Paris.  Juin  1876.*  Pn>- 
grte  mäd.  1876.  No.46.  p.  786. 

7)  Cirrhose  atrophique  du  foie  avec  ictöre  chronique.  Soc.  anatom.  de  Paria. 
Mars  1876.    Progr^s  m6d.  1876.*  No.  35.  p.  614. 
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221.  Regnard^).  6 8 jähriger  Mann.  Alcoholismas.  -  Icterus.  Leber- 
cirrhose. 

222.  Tod d^.  27 jähriger  Potator.  IcteruB.  Gallengänge  frei.  Leber 
verkleinert,  granulirt,  cirrbotisch. 

Vergl.  auch  Fall  Nr.  196. 

Nach  allem  dem  Gesagten  erscheint  mir  die  Aufstellung  einer 
auf  pathologisch-anatomischer  Grundlage  basirten  Einthei- 
lung  der  interstitiellen  Hepatitiden  durchaus  nicht  gerechtfer- 
tigt Es  ist  ja  nicht  unmöglich,  dass  weitere  Untersuchungen  diese 
80  wünschenswerthe  Eintheilung  ermöglichen:  zur  Zeit  muss  man 
wohl  noch  festhalten  an  der  alten  Eintheilung  nach  ätiolo- 
gischen Gesichtspunkten  und  sich  begnügen  damit,  dass  die 
Bestrebungen  und  Studien  des  letzten  Decennium  diese  Eintheilung 
gefördert  haben  durch  den  Nachweis  des  Umstandes,  dass  von 
pathologischen  Zuständen  der  Gallengänge  aus  interstitielle  Hepatitis 
ihren  Ursprung  nehmen  kann,  und  durch  die  Aufstellung  der 
Species  der  biliären  Lebercirrhose. 

Als  letzte  Frage  drängt  sich  uns  hier  nun  noch  eine  auf:  Welche 
Umstände  wohl  durch  ihre  Einwirkung  auf  die  Gallen- 
gänge die  biliäre  Lebercirrhose  hervorbringen? 

Gharcot  und  Gombault  machten  allein  die  Gallenstauung 
verantwortlich.  Doch  schon  bald  erhoben  sich  hiergegen  Stimmen, 
welche  einen  entzündlichen  Process  als  wirksame  Ursache  for- 
derten^ wie  L egg 3),  Blauvelt  (L  c.),  Litten*),  Roller  (Lc.)i 
Küssner^),  Willigk«),  Leyden^),  Henoch»),  D'Espine  (L  c.) 
und  Nikitin  (1-  c.). 

Nun  ist  wohl  Gallenstauung  ohne  Gallengangsentzündung  auf 
die  Dauer  nur  schwer  denkbar;  werden  doch  bei  der  raschen  Dila- 
tation der  Gallengänge  Veränderungen  in  dem  Epithel  derselben  — 


1)  Gaz.  m6d.  de  Paris.  1873.  No.  49.'^  Ref.  bei  Schlange,  Beiträge  zur 
Lehre  vom  intermittirenden  Leberfieber.    Dissert.  GFöttingen  1880. 

2)  L  c.  FaU  1.  S.  571. 

3)  1.  c.  p.  190.  4)  1.  c.  8.  9. 

5)  1.  c.  S.  1201:  «Steine  and  stauende  Galle  wirken  als  Fremdkörper  und 
bewirken  chronisch  entzündliche  Processe." 

6)  1.  c.  S.  528.  „Die  Bindegewebswucherung,  welche  von  der  Umgebung  der 
Gallenwege  ausgeht,  setzt  einen  chronischen  Reizungs-  oder  Entzündungszustand 
in  diesen  voraus." 

7)  1.  c.  S.  122.  „Das  stauende  Secret  erregt  Entzündung  in  sdner  Umgebung. 
Einmal  kommt  es  zur  katarrhalischen  Entzündung  der  Wandung  und  weiter  des 
die  Wandung  umgebenden  Parenchyms." 

8)  1.  c.  S.  83. 


582  XIX.  Manoslsdobf 

Continuitätstrennungen  nicht  nur  des  Epithelbelages,  sondern  bei 
den  kleinsten  Gallengängen  auch  der  BasalmembraUi  d.  i.  der  Wan- 
dung —  eintreten  und  in  Folge  des  pathologischen  Zustandes  der  Wand 
Zersetzung  und  mitunter  Austritt  der  Galle  ins  umgebende  Gewebe. 
Diese  wirkt  als  Entzttndungsreiz  natürlich  überall  und  gleichEeitig 
und  gleichmässig  in  der  ganzen  Leber,  daher  auch  bei  den  Experi- 
menten ein  Fortschreiten  des  Processes  von  der  Ligaturstelle  aos^j 
nicht  bemerkt  worden  ist.  Die  interstitielle  Hepatitis  trat  in  der 
ganzen  Leber  gleichzeitig  auf. 

Dieser  Ansicht  sind  auch  Popoff^)  und  Simmonds  O.e.), 
welcher  meint,  dass  die  von  ihm  sogenannten  Gallenstauungsindoia- 
tionen  der  Leber  wohl  stets  aus  eitrigem  Katarrh  der  Gallenwege 
entständen. 

Gallenconcremente  bewirken  natürlich  direct  einen  noch  inten- 
siveren Reiz  als  Gallenstauung  allein,  daher  das  häufige  Vorkommen 
von  interstitieller  Hepatitis  bei  Cholelithiasis.  Die  Gallenstauang 
kann  vorübergehen  und,  wenn  sie  nicht  lange  bestanden  hat,  der 
Epithelbelag  sich  reconstituiren,  die  Entzündung  sich  auf  die  Gallen- 
gangswände  beschränken  —  daher  das  häufige  Auftreten  von  Ictenu 
olme  nachfolgende  Cirrhose. 

Aber  es  lässt  sich  auch  denken,  dass  biliäre  Cirrhose  ohne 
Icterus  vorkommen  kann.  Litten  (1.  c.)  hat  durch  Einspritzen  von 
Krotonöl  in  die  Gallengänge  interstitielle  Hepatitis  ohne  Gallen- 
Stauung  erzeugt,  und  in  Fall  Nr.  6  liegt  die  Möglichkeit  vor,  dan 
derselbe  entzündliche  Process,  der  zur  Verengerung  des  Dnctos  chol^ 
dochus  und  Ductus  cysticus  geführt  hat  —  hervorgebracht,  wenn 


1)  Wie  Legg  (1.  c.  S.  190)  es  behauptet  und  durch  klinische  Fälle  zn  er- 
weisen versucht  hat.  —  Der  hauptsächlich  zum  Beweis  benutzte  Fall 

223.  Gongenitale  Yerschliessung   der  Galleng&nge.     Dact  choledod 
nicht  zu  finden.    Duct.  cystic.  und  hepatic.  enden  blind  in  einen  ca.  nosr 
grossen  Sack.    Die  intrahepatischen  Galleng&nge  sind  nirgends  dilatixt,  son- 
dern meist  solide  Stränge.    Starke  Lebercirrhose. 
Ist  doch  gar  zu  unsicher  in  seiner  Entstehung,  als  dass  er  Derartiges  zu  erwelseD 
vermöchte;  sind  doch  alle  derartigen  Fälle  der  Lues  verdächtig.    Aber  aach  ab- 
gesehen hiervon,  kann  doch  leicht  eine  diffus  eitrige  GraUengangaentzflndoiig  tod 
allen  Gallengängen  aus,  von  denen  sie  die  kleineren  zur  Obliteration  brtckte, 
gleichzeitig  auf  das  Leberparenchym  gewirkt  haben  und  so  diese  Cirrhofie  est- 
standen  sdn,  nicht  von  einer  umschriebenen  primär  erkrankten  Stdle  der  GaOo* 
gänge ,  sondern  gleichzeitig  von  dem  gesammten  Gallengangsnetz  aus.  —  Dus 
eine  diffuse  GallengangsentzOndung  ohne  Dilatation  der  Gallengftnge  und  obot 
Icterus  bestehen  kann,  ist  leicht  verständlich.    (Yergl.  Batkovrsky,  Die  eitrig« 
Entzündung  der  Gallengänge.    Dissert.  Breslau  1869.) 

2)  L  c.  S.  543. 
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nicht  durch  Passiren  eines  Steines,  durch  unbestimmbare  Ursachen 
— ,  die  Cirrhose  erzeugt  habe.  Und  so  ist  es  auch  denkbar,  dass 
entzflndliche  Processe  in  die  Gallengftnge  weiter  wandern  und  all- 
gemeine Girrhose  hervorbringen,  wenn  auch  der  EntzUndungsreiz 
nicht  direct  auf  die  Gallengänge  wirkt,  wie  z.  B.  bei  Vorhandensein 
eines  Gallensteines  in  der  Gallenblase  oder  dem  Ductus  cysticus. 
Ob  vom  Duodenum  aus  entzündliche  Processe  in  die  Gallengftnge 
sich  fortsetzen  —  wie  dies  Hoffmann 0,  Merbach^),  Henoch^) 
11.  Ä.  annehmen  zu  dürfen  glauben  —  und  interstitielle  Hepatitis 
hervorrufen  können,  lässt  sich  noch  nicht  erweisen^),  entbehrt  aber 
nicht  einer  theoretischen  Möglichkeit. 

Am  schwersten  dürfte  die  Entscheidung  darüber  sein,  welche 
Momente  das  Uebergreifen  des  Entzündungsprocesses  von  den  Gallen- 
gängen auf  das  interstitielle  Gewebe  begünstigen  und  bedingen ;  dass 
sowohl  Entzündungen  der  Gallengftnge,  als  auch  Gholelithiasis  ohne 
Cirrhose  vorkommen,  ist  eine  hftufig  zu  machende  Beobachtung. 

224.  Legg^).  Echinococcus  hepatis.  Compression  des  Duet.  choledocb. 
Dilatation  der  Gallengange.     Keiue  Cirrhose. 

225.  Rostocker  SectioDSJounial.  15«  October  1880.  67  jährige  Frau. 
Potatrix.  Carcinom  des  Pankreasköpfes  und  des  Duodenam.  Compression 
des  Duet.  choledoch.  Dilatation  der  Galleugänge.  Starker  Icteras.  Leber 
etwas  vergrössert,  glatt.     Interstitielles  Bindegewebe  nicht  vermehrt. 

Zum  Schlüsse  endlich  dürfte  vielleicht  noch  die  Frage  aufge- 
v?orfen  werden  nach  der  Herkunft  des  neugebildeten  Binde- 
gewebes bei  der  interstitiellen  Hepatitis. 

Studien  zur  Beantwortung  derselben  habe  ich  nicht  gemacht, 
und  da  ich  selten  Gelegenheit  hatte,  Lebercirrhosen  im  ersten  An- 
fangsstadium zu  untersuchen,  haben  sich  mir  auch  nicht  besondere 
Beobachtungen  zufällig  ergeben. 

Ich  glaube,  entgegen  den  Annahmen  von  Holm^),  Hütten- 


1)  1.  c.  S.  115.  vergl.  Fall  83. 

2)  Ein  Fall  von  YerBchliessung  des  Dact.  choledoch.  Eüchemneister's  Zeitschr. 
Bd.  XVn.  8. 363.  1863. 

3)  1.  c.  8.  80. 

4)  Vergl.  Batkowsky,  1.  c. 

5)  Note  on  the  cause  of  the  cirrhosia  which  foUows  obstruction  of  the  bile 
ducts.    Lancet.  1877.  1.  No.6.  p.  190. 

6)  ExperimenteUe  Untersuchungen  über  die  traumatlBche  LeberentztLndung. 
Sitzungsbericht  der  Wiener  Akad.  der  Wissensch.  Mathem.-naturw.  Klasse.  2.  55. 
8.  439. 
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brennerO»  Müller^);  und  Hamilton s),  ein  Entstehen  des  Binde- 
gewebes ans  Leberzellen  oder  der  Annahme  von  Aufrecht^  tine 
gleichzeitige  Betheiligang  von  Leber  und  Bindegewebszellen  —  ^e 
diesbezflgliche  Arbeit  Beale's^)  ist  mir  unzugänglich  geblieben 
—  nicht  annehmen  zu  dürfen,  mich  vielmehr  Simmondg  (Le.), 
Uwersky  ^)  u.  A.  anschliessen  zu  müssen  in  der  Annahme  der  Pro- 
liferation des  vorhandenen  Bindegewebes,  verbunden  mit 
Entstehung  neuen  Bindegewebes  aus  emigrirten  weissen  Blnt- 
Zellen. 

Nach  allem  Diesem  bleibt  die  Lösung  noch  gar  mancher  Fnge 
weiteren  Studien  überlassen.  Die  Resultate  dieser  Arbrit  sind 
leider  rein  negativerArt  —  immerhin  können  sie  vielleicht  dam 
dienen,  Anregung  zu  geben  zu  weiteren  diesbezüglichen  Arbeiten,  die 
um  so  Wünschenswerther  sind,  als  das  Auftreten  von  chroDiBchem 
Ictorus  und  von  Cholelithiasis  seit  Bekanntwerden  der  bili&ren  Cir- 
rhose  für  den  Patienten  ganz  andere  Gefahren  zu  bergen  scheint,  ab 
bis  vor  Kurzem  noch  angenommen  werden  konnte. 


NACHTRAG. 

In  der  Zeit  seit  Abschluss  vorstehender  Arbeit  —  30.  Juni  18S1- 
bis  jetzt  sind  eine  so  grosse  Zahl  diesbezüglicher  Arbeiten  veröffent- 
licht  oder  mir  zugänglich  geworden,  dass  ein  Nachtrag  kanm  u 
umgehen  sein  dürfte.  Wenn  auch  derselbe  in  allen  Theilen  mög- 
lichst kurz  gefasst  ist,  so  wird  er  doch  durch  Vervollständigung  der 
Literatur  und  des  Materials  für  die  vorstehende  Arbeit  von  einigem 
Nutzen  sein. 

Als  wichtigste  neue  Erscheinung  auf  dem  Gebiet  der  biliSreo 
Girrhose  ist  vor  Allem  die  Beloussow'sche  Arbeit*^)  aus  dem  Institut 

1)  Ueber  die  Gewebsveränderungen  in  der  entzündlichen  Leber.  AiduT  far 
mikroskop.  Anat.  Bd.  Y.  S.  367. 

2)  Beiträge  zur  Eenntniss  der  interstitieUen  Leberentzündung.  SitsoogBber. 
d.  Wiener  Akad.  d.  Wissensch.  Mathemat-naturw.  Kl.  73.  3.  1876.  S.  59. 

3)  On  the  development  of  fibroos  ÜBsae  from  the  hepatie  paiendijiu  io 
cirrhosis  of  the  liver.    Joum.  of  anat.  and  physiol.  1860.. p.  185. 

4)  Ueber  die  Herkunft  der  Zellen  bei  der  diffusen  interstitiellen  Kieren-  vsä, 
Leberentzandimg.    Orig.-Mitth.    Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1878.  Nr.  35.  S.6^- 

5)  On  the  liver.    Archives  of  medicine.  5.  p.  71. 

6)  Zur  Frage  über  traumatische  Leberentzfindang.  Virchow's  Arch.  Bä.  63. 
S.  189. 

7)  Ueber  die  Folgen  der  Unterbindung  des  Ductus  choledochos.  Arefair  fäf 
experimentelle  Pathologie.  Bd.  14.  S.  200.  1881. 
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des  Herrn  Professor  Cohnheim  hierselbst  zu  nennen«  Die  Yon  ihm 
an  Kaninchen  and  Meerschweinchen  angestellten  Experimente  er- 
gaben als  Besultat,  dass  die  biliäre  interstitielle  Hepatitis  aus  kleinen 
nekrotischen  Herden  ihren  Anfang  nimmt,  welche  alsbald  nach  Un- 
terbindung des  Ductus  choledochus  entstehen  durch  Zerreissung  klein- 
ster Gallengänge  und  mechanische  Zerstörung  der  Leberzellen  durch 
die  austretende  Galle.  Fflr  die  experimentelle  biliäre  Cirrhose,  bei 
der  die  Unterbindung  einen  plötzlichen  Verschluss  des  Ductus  chole- 
dochus und  rasche  Rückstaunng  der  Galle  bewirkt,  scheint  diese 
Erklärung  durchaus  zutreffend  (vergL  den  8.  527  erwähnten  Befund). 
Ob  auch  die  klinische  biliäre  Cirrhose  stets  sich  auf  diese  Weise 
erklären  lasse,  zu  erörtern,  würde  hier  zu  weit  fuhren  —  vielleicht 
bietet  sich  hierzu  an  anderem  Orte  einmal  Gelegenheit  Interessant 
ist,  dass  LöwenthaU)  bei  im  Jahre  1880  gemachten  Versuchen 
über  Diabetes  mellitus  bei  Gallenstauung  um  5.  Tage  nach  Unter- 
bindung des  Duct  choledoch.  nebst  deutlichem  Icterus  in  den  Lebern 
der  Versuchsthiere  zahlreiche  kleine  Infarcte  fand,  die  mit  den  yon 
Beloussow  beschriebenen  Nekrosen  identisch  sein  dürften.  Auch 
Y.  Wittich  2)  berichtet  über  ähnliche  Befunde  zahlreicher  Gallen- 
stauungsherde  in  der  Leber  der  Versuchsthiere  nach  Unterbindung 
des  Ductus  choledochus. 

Nachzutragen  ist  hier  noch  die  oben  nicht  referirte  experimen- 
telle Arbeit  von  Chambard^),  welcher,  ohne  Neues  zu  bringen, 
die  Untersuchungen  Charcot  und  Gombault's  bestätigt.  Die 
Arbeit  von  Saunders^)  hat  nur  historischen  Werth,  die  Arbeit  von 
Lupine  und  Gu6rin^)  nimmt  keine  Rücksicht  auf  den  Zustand 
der  Leber  der  Thiere,  denen  der  Duct  choledoch.  unterbunden  wurde, 
und  die  Arbeiten  von  Arnozan,  Franck  und  Vaillard<^),  die 

1)  Ueber  das  Auftreten  von  Diabetes  mellitas  bei  Thieren  nach  Unterbindang 
des  Dactos  choledochus.    Dissert.  Königsberg  1880. 

2)  Ueber  den  Glykogengehalt  der  Leber  nach  Unterbindung  des  Ductus  chole- 
dochus.   Centralblatt  fOr  die  med.  Wissensch.  1875.  Nr.  19.  S.291. 

3)  Contribntion  ä  Tötude  des  lösions  histologiques  du  foie  consöcutiTes  ä  la 
ligatore  du  canal  cholödoque.  Arch.  de  Physiologie  norm,  et  pathol.  1877.  p.  118. 

4)  A  treatise  on  the  structnre  of  the  liver.  London  1795**  Ref.  bei  Yil- 
lard,  1.  c.  p.  69. 

5)  Sur  un  nouvean  Symptome  de  trouble  de  la  fonction  biliaire.  Bevue  mödic. 
1881.  No.  11.  p.911. 

6)  Franck  et  Arnosan,  Ligature  des  cananx  ezcrdteurs  des  glandes.  Soc. 
de  Biologie  de  Paris.  25.  Juin  1881.*  Progrte  m^dic.  1881.  No.  28.  p.  546  und 
Arnozan  et  Yaillard»  Des  alt^rations  produites  dans  la  glande  parotide  du 
chien  par  la  ligature  du  canal  excr^teur.  Ibidem.  2.  Juli  1881  und  15.0ct.  1881. 
Qaz.  mM.  de  Paris.  1881.  No.  30  et  45.  p.428,  630. 
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nach  Unterbindung  des  Dact.  Stenonian«  und  des  Duct 
interstitielle  Parotitis  resp.  Pankreatitis  erhielten,  interessiren  uns 
hier  nur  indirect. 

Die  Literatur  über  die  klinische  bili&re  Cirrhose  hat  sieh  be- 
deutend vermehrt  Zu  nennen  sind  die  Arbeiten  Yon  Villard^;, 
Dieulafo7^)iEelsch3),  Lecorchö  et  Talamon«),  Ortiz-Gof- 
figny «»),  Osler*),  Roth'),  Smith»),  Cyr»),  Guiter*«)  und  Brau- 
bach i»). 

Smith  und  Osler  kennen  Beide  noch  keine  biliäre  CSrrhose 

und  für  Both^^)  ist  dieselbe  noch  nicht  genügend  nachgewiesen 
worden. 

Braubach ^^),  Eelsch  und  Ortiz-Goffigny  <^)  nehmen  mit 
uns  an,  dass  aus  der  durch  die  Gallenstauung  hervorgerufenen  Est* 
Zündung  der  Oallengänge  und  des  sie  umgebenden  Gewebes  die 
biliäre  Cirrhose  entsteht,  während  Villard^^)  schon  früher  auf  die 
durch  die  Gallenstauung  bedingte  Berstung  der  kleinen  Gallengänge 
als  ätiologisches  Moment  für  das  Zustandekommen  der  interstitieUeD 
Hepatitis  aufmerksam  machte. 

1)  £tade  bot  le  cancer  primitif  des  voies  biüaires.    Paris  1872. 

2)  £tude  Bur  leB  diffi^renteB  formeB  de  cirrhoBe  du  fde.  Gas.  hebdomad. 
1881.  No.  39— 41  et  43. 

3)  Gontribution  ä  Thistoire  des  cirrhoseB  du  foie.  Note  sur  deox  cas  de 
drrhoBe  par  r^tention  de  la  bile.    Revue  de  mödec.  1881.  No.  12.  p.  969. 

4)  £tude8  mädicales  faites  ä  la  maison  centrale  de  santö.    Paria  ISSl. 

5)  De  rict^re  dans  les  kysteB  hydatiquoB  da  foie.  Tbäse  de  Paris.  1881.  No.  ^\ 

6)  On  Bome  of  the  effectB  of  the  chronic  impaction  of  gaU-stones  in  tbe  büe 
passages.    Medic.  TimeB  and  Qaz.  1881.  No.  1622.  p.  111. 

1)  Beobacbtongen  Aber  die  GaUensteinkrankheit  Gorre8p.-BI.  fOr  schvoze 
Aerzte.  1881.  Nr.  16. 

8)  The  pathology  of  hepatic  cirrhoBis.    Lancet  1881.  1.  No.  22.  p.  804. 

9)  Gontribution  ä  Tötude  de  la  drrhoBe  höpatique.  Gas.  hebdonad.  l^^i 
No.  32  et  33.  p.  508  et  523. 

10)  Des  cirrhoseB  miztes.    Paris  1881. 

11)  Ein  Fall  von  YerschluBS  des  Dactns  choledochus  mit  nachfolgender  GaDe»- 
fltaaungBcirrhose  and  Bildung  miliarer  LeberabBcesse.   Dissert  Bonn  1S81. 

12)  J)er  Zustand  der  Leber  bei  dauernder  Yerhinderong  der  Gallenabfakr 
ist  wechselnd;  die  biaherigen  Experimente  über  Gholedochusunterbindaiig  habea 
hierüber  noch  keine  genügende  Aofkl&rong  gebracht."   1.  c.  S.  5^0. 

13)  1.  c.  S.  24. 

14)  1.  c.  p.  115.  „La  cons^qaence  de  la  compression  des  gros  canaox  est  sss 
h^patite  interBtitieUe  dae  ä  Tangiocholite  et  ä  la  p^riaiyioeholite,  r^soltat  de  la 
r^tention  de  la  büe.* 

15)  Gaz.  deshöpit.  1872.  No.  HO.  p.  877:  „Gons^cntivement  k  la  dOatation  da 
.voies  bUiaires,  il  sarvient  soavent  ane  inflammation  et  nne  sappoiation  des 
h6patiqae8,  qui  peavent  se  rompre  et  donner  liea  k  ane  h^patite  IntentÜkBe. 
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Lecorohä  and  Talamon^,  Dieulafoy^  und  vor  Allem 
Guiter  wenden  sich  gegen  die  von  Charcot,  Gombault  und 
Hanot  eingeführte  Schematisirung  der  Lebercirrhosen.  Sie  plaidiren 
alle  sehr  eifrig  fttr  'die  Anerkennung  yon  Misch-  und  Zwischenformen, 
ohne  in  Surre's  Fehler  zu  yerfalleni  der  für  jede  Abart  einen  eige- 
nen Namen  aufstellt. 

Interessant  ist  ganz  besonders  Guiter 's  Arbeit,  und  möchte  ich 
mir  nicht  versagen,  einige  seiner  Aussprüche  hier  zu  recapituliren, 
soweit  sie  sich  auf  unser  Thema  im  Allgemeinen  beziehen.  Er  schreibt 
(p.  6) :  „  iZ  semble  qtiune  sorie  de  riactian  se  produit  aujourd!hui  contre 
Vesprit  de  systhnatisatian  ä  outrance  gui  a  Signale  les  tendances  de 
Pepoque  actuelle ...  (p.  7) :  Nous  pensons  que  les  qffectioTis  du  foie 
ont  ete  . . .  beaucovp  trop  cfassifiSes,  ou  taut  au  moins  d^une  fagofi  trop 
absolue.  L'Ecole  allemande  est  restee  trhs  —  hosiüe  au  doctrines  fran- 
i'aises ...  (p.  S) :  Les  classißcations  actuelles  sant  souvent  en  difaut  et 
le  titre  seul  de  cirrhoses  mixtes  que  nous  adoptons  suffit  ä  faire 
comprendre  combien  il  est  difßeile  d'etablir  une  tue  d^ensemble,  de 
reunir  dans  une  description  commune  ces  differents  faits,  qui  tous 
varient  plus  ou  moins  et  ne  sont  que  les  differents  anneauw  de  la 
ckaine  qui  reite  les  formes  types  de  la  sclerose  du  foie,^ 

Eine  letzte  interessante  Arbeit  ist  endlich  noch  der  Aufsatz  von 
Cyr  über  Lebercirrhose  im  Allgemeinen,  interessant  durch  eine  205 
Fälle  umfassende  Statistik. 

An  einzelnen  Fällen  sind  nun  folgende  nachzutragen: 

EinzuBchalten  hinter  Nr.  2 : 

226.  Braubach^).  d2jähr.Frau.  ChroDiscfaer  Icterus.  Keine  Schmer-^ 
zen  in  der  Lebergegend.  Stühle  nur  mitunter  ungefärbt.  Erbrechen  gal- 
liger Massen.  Oedem.  Ascites.  Bronchialkatarrb.  Dyspnoe.  —  Gallenblase 
sehr  klein,  Duct.  cystic.  obliterirt.  Im  Duct.  choledocb.  ein  erbsengrosser 
Gallenstein.  Dilatation  der  Gallenginge.  Leber  3000  Orm.,  29:20:14  Cm., 
dunkelgrün,  glatt,  mit  etwas  verdickter  Kapsel.  Mono-  und  multiloboläre 
Cirrhose.  Kleine  Abscesse:  „aus  der  galligen  Erweichung  hervorgegangene 
Cysten. "  Kleinzellige  Infiltration  des  interstitiellen  Bindegewebes.  Kleinste 
Abscesse  in  den  Äcinis  und  den  Interstitien.  Leberzellen  theils  atrophisch, 
theils  verfettet. 

Alcobolismus  und  Lues  sind  nicht  erwähnt  worden. 
Einzuschalten  hinter  Nr.  20: 

227.  Kelsch*).   Cancer  primitif  de  la  vhicule  biliaire ;  obliteration 

1)  Yergl.  Guiter,  1.  c.  p.  17.  2)  Ibidem. 

3)  Ein  Fall  von  Verschluss  des  Ductus  choledochus  mit  nachfolgender  Gal<' 
lenstaunngscirrhose  und  Bildung  miliarer  Leberabscesse.    Dissert.  Bonn  1861. 

4)  Contribution  &  Thistoire  des  cirrhoses  du  foie.    Notes  sur  deux  cas  de 
cirrhose  par  retention  de  la  bile.    R^yue  de  m^dec.  1881.  No.  12.  Obs.  1.  p.  970. 
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compleie  du  canal  cholSdoque.  Cirrhose  hepatique.  69  jfthr.  Frau.  Soo- 
phalose.  4  Monate  lang  iDteoBiver  Icterns,  thonartige  Stflhle.  Schmerzen 
im  Epigastrium,  Digestionsbeschwerden,  Marasmas.  —  Chronische  interBti- 
tielle  Pneamonie.  Die  Gallenblase  ist  in  einen  grossen,  festen  Tamor  ver- 
wandelt, dnrch  welchen,  gleichfalls  krebsig  entartet,  die  Dnct  choledoch., 
hepatic.  and  cjrstic.  yerlaufen.  Dieselben  sind  undarchgängig.  Im  CentnuD 
des  Tumors  finden  sich  ungefähr  30  Gallensteine.  Die  intrahepatiseben 
Gallengänge  sind  stark  dilatirt  und  mit  eitriger  Flüssigkeit  erfiOllt.  Leber 
klein,  atrophisch,  1450  Grm.  schwer,  glatt,  welch,  welk,  stark  icterisch. 
Starke  interstitielle  Bindegewebswucherung  mit  Gallengangswnchening. 
Alcoholismns  und  Lues  sind  nicht  erwähnt  worden. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  23: 

228.  Dreyfus  et  Gombault^,  Tuberculose  pulmonaire.  Cancer 
du  pancrSas,  de  la  deuxieme  portion  du  duodenum  et  de  Tampoule  de 
Vater.  Dilatation  considSrable  des  canaux  biliaires.  Communicati<m, 
tres-etendue  de  la  vhicule  biliaire  avec  le  colon  transverse,  Piritonitc 
chronique  adhäsive,  38  jähr.  Mann.  Keine  Lues.  Alcoholismns  zwdfdi- 
haftl  Seit  8  Monaten  Icterus.  Abmagerung.  „Quant  aux  lesions  du  foie, 
ce  sont  Celles  qu'on  observe  d  la  suite  de  la  ritention  biliaire:  dilata- 
tion  des  canaux  biliaires,  Hypertrophie  du  Hssu  conjonctif  pirilohulaire. ' 

Einzuschalten  hinter  Nr.  21 : 

229.  Kor  ach  2).  Primäres  Pankreascarcinom.  Verschluss  dea  Docl. 
choledoch.    „Cirrhose  d*origine  biliaire"  der  Leber. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  24: 

230.  Ortiz-Ooffigny 3).  gj/ste  hydatlque  du  foie.  HepatUe  inter- 
stitielle. 42  jähr.  Frau.  Kein  Alcoholismns.  Keine  Lues.  5  Monate  kog 
Icterus.  Geringer  Ascites.  In  der  Leber,  die  1400  Grm.  wiegt,  finden 
sich  drei  Echinococcuscysten,  deren  eine  die  Gallengänge  comprimirt  und 
verschliesst.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge.  Leberpareochym 
dunkelgrün.  Unregelmässige,  multilobuläre,  schwieUge  interstitielle  Hepa- 
titis. Keine  Gallengangswucherung.  In  den  Leberzellen  Fett  und  Gallea- 
pigment 

Einzuschalten  hinter  Nr.  27: 

231.  Ketsch 4).  Ictire  chronique.  Fiivre  intermittente  hepatique 
Tuberculose  pulmonaire.  Atrophie  du  foie  et  dilatation  considerable 
du  canal  cholSdoque.  68  jähr.  Mann.  Vor  V2  J^br  eine  Zeit  lang  leterw. 
Dann  3  Monate  lang  Icterus  mit  ungefärbten  Stühlen.  Schmerzen  im  rech- 
ten Hypochondrium.  Fieberanfälle.  Steine  wurden  nicht  im  Stahlgang  ge- 
funden. Abmagerung.  Marasmus.  —  Atheromatose  des  Herzens,  der  Cor»- 
nararterien  und  der  Aorta.  Kein  Ascites.  Frische  Peritonitis  tobercntosa. 
Duct.  choledoch.  und  hepatic.  frei,  doch  dilatirt.  Duct.  cystio.  obliterirt 
dnrch  schwieliges  Gewebe.    Gallenblase  sehr  klein,  enthält  einige  Concre- 


1)  Soc.  anatom.  de  Paris.  Mai  1876.'*'   Progr^s  mM.  1876.  No.40.  p.6S4. 

2)  Vortrag  im  aUgem.  ärztl.  Ver.  in  Gök.  25.  April  1881.  Ref.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1881.  Nr.  43.  S.  590. 

3)  De  rict^re  chronique  dans  les  kystes  hydaUques  du  foie.  Th^  de  Paris- 
1881.  No.  63.  Obs.  21.  p.  53. 

4)  1.  c.  Obs.  2.  p.  980. 
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tioneD.  Leber  verkleinert,  1374  Grm.  Sieben  flache  Abscesse  anf  der  Ober- 
fläche, von  Kirschkern-  bis  HflhnereigrOsse,  enthalten  dicken  Eiter.  Leber- 
parenchym  dunkelgrün,  j^mais  sans  induration  cirrhotique\  Feingelbe 
Granalationen,  dazwischen  röthliche  Bindegewebsgänge:  viele  kleine  Leber- 
abscesse.  Die  mikroskopische  Untersachnng  ergibt  beginnende  interstitielle 
Hepatitis  and  starke  fettige  Degeneration  der  Leberzellen.  „La  premiere 
de  ces  iSsions  ressortit  manifesiemmt  ä  la  ritention  biliaire,  la  deuxieme 
doli  itre  rapportee  ä  la  cachexie  tuber culeuse.'^ 

Einzuschalten  hinter  Nr.  39 : 

232.  Barth^lemyi).  67 jähr.  Fran.  Colica  hepatica.  Starker  Ictems. 
Oedem.  Ascites.  Abmagerung.  Cholämie.  —  Gallenblase  stark  ausgedehnt. 
Im  Duct.  choledoch.i  in  der  Ampulle  selbst,  sitzt  ein  olivengrosser  Stein, 
der  den  Gallenabfluss  vollständig  hindert.  Starke  Dilatation  aller  Gallen- 
gänge. Leber  1580  Grm.,  „rSsistant  ä  la  coupe  et  ne  se  dichirant  pas 
ä  la  pression  du  doigi".    Auf  der  Schnittfläche  sehr  deutliche  weisse  Zttge. 

233.  Magnin^).  42 jähr.  Fran.  Seit  vielen  Jahren  Leberkolik.  Vor 
19  Jahren  zum  ersten  Mal  Icterus,  der  seit  IV2  Jahren  gleiohmässig  stark 
persistirt.  —  Gallenblase  ausgedehnt.  Im  Duct.  choledoch.  taubeneigrosser 
Stein,  der  ihn  vollständig  verschliesst.  Starke  Dilatation  aller  Gallengänge, 
in  denen  sich  viele  kleine  Steine  finden.  Leber  nicht  vergrössert:  „la 
substance  du  foie  prisente  des  granulations  jaunes  tres-distinctes,  ressem- 
blant  ä  celles  que  Von  rencanire  dans  certains  cos  de  cirrhose  ä  la 
deuxieme  pSriode  de  la  maladie.  ** 

Einzuschalten  hinter  Nr.  52 : 

234.  Magnin^).  84 jähr.  Frau.  Icterus.  Phthisis  pulmonum.  Nephritis 
parenchymatosa.  —  Stein  im  Duct.  choledoch.  und  in  der  enorm  ausge- 
dehnten Gallenblase.  Leber  klein :  „  la  capsule  de  Glisson  est  fibreuse 
ei  ipaissie,  on  y  remarque  des  stries  blanches.^ 

Einzuschalten  hinter  Nr.  46: 

235.  Lormand^).  7 5 jähr.  Frau.  Seit  1^/4  Jahren  Leberkolik,  Icterus, 
weisse  Stühle,  Hautjucken,  Oedem,  Epistaxis,  Hämatemese,  blutige  Sttthle. 
Carcinom  der  Gallenblase.  Dilatation  des  Duct.  cystic;  derselbe  enthält 
einen  nussgrossen  Stein,  welcher  zugleich  den  Duct.  choledoch.  comprimirt 
and  verschliesst.  Leber  normal  gross,  1650  Grm.  Erbsen-  bis  nussgrosse 
Krebsknoten  im  linken  Leberrand.  „  Le  iissu  conjonctif  des  espaces  est 
ilargi. " 

Einzuschalten  hinter  Nr.  42: 

236.  Magnin<^).  30 jähr.  Frau.  Seit  vielen  Jahren  Colica  hepatica 
mit  Icterus.  Duct.  choledoch.  massig  dilatirt,  frei.  Duct.  cystic.  enorm 
dilatirt,  enthält  einen   hflhnereigrossen  Stein.    In  der  Gallenblase  kleine 


1)  Cachexie  h^patiqne.   Cholämie.  Autopsie.  Soc.  anatom.  de  Paris.  14.  Mars 
1879.*    Progrös  möd.  1879.  No.44.  p.837. 

•   2)  Coliques  häpatiques,  fiövre  symptomatiqne.  lettre  grave  etc.   De  quelques 
accidents  de  la  lithiase  biliaire.    Paris  1869.  Obs.  12.  p.  109. 

3)  Ibidem.  Obs.  20.  p.  142. 

4)  Lithiase  biliaire.    lettre  grave  etc.    Soc.  anatom.  de  Paris.  4.  NoTcmbre 
1881.    Progr^s  möd.  1882.  No.  20.  p.  367. 

5)  1.  c.  Obs.  19.  p.  137. 
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Steine,  ebenso  in  den  ausgedehnten  Lebergallengängen«    Leber  betrichtlich 
vergrössert :  „  aspect  un  peu  grantUeux,  päle.  ^ 

237.  Haas^).  59 jähr.  Frau.  Ictems  seit  41  Jahren  anfalUweise, 
seit  8  Jahren  sehr  häufig.  Colica  hepatica.  Peritonitis.  Cardnom  der 
Gallenblase  mit  Perforation  in  die  Bauchhöhle.  Duct  choledoch.,  hepatie. 
und  cystic.  stark  dilatirt  und  mit  bis  taubeneigrossen  ConcrementeD  eiftllt 
Leber  ziemlich  stark  vergrössert,  Gewebe  hart,  ohne  Rrebsknoten.  Starke 
Erweiterung  der  intrahepatischen  Gallengänge. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  56: 

233.  Durand-FardeP).    71jähr.  Frau.   Icterus.   Krebs  der  Gallen- 
blase.   Bohnengrosser  Stein  im  Duct.  hepatio.    Starke  Dilatation  aller  intra- 
hepatischen  Gallengänge.    Duct.  eystic  obliterirt    Leber  „peu  vohtmmeux, 
ä  grosses  granulations^,  ohne  Krebsknoten. 
Einzuschalten  hinter  Nr.  63: 

289.  Martin 3).  10 jähriger  Knabe.  Eitern  gesund.  1  Jahr  lang 
Icterus,  ungefärbte  Stflhle.  Epistaxis,  Hämatemese.  Leber  enorm  gross, 
2500  Grm.,  etwas  granulirt,  dunkelgrün.  Hydatidencysten  comprimiren  die 
Gallengänge.  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge.  Atrophiache 
Gallenblase.  Starke  perilobuläre  Cirrhose.  Gallenpigment  in  den  Leber- 
zellen. 

240.  Du  Gaste H).  27 jähr.  Mann.  Icterus,  Epistaxis,  Diarrhoe,  Ab- 
magerung. Kein  Ascites.  Leber  vergrössert:  im  linken  Lappen  groese 
Echinococcuscyste.  Dilatation  aller  Gallengänge.  ^Le  foie  est  legereme^U 
cirrhotique. " 

Einzuschalten  hinter  Nr.  64: 

241.  Meyer^).  45jähr.  Frau.  3  Jahre  lang  Icterus.  Pleuritia  ex- 
sudativa sinistr.  Ascites.  Echinococcus  multilocularis  in  der  Porta  hepalis. 
Leber  27  :  21  :  9  Cm.,  Parenohym  dunkelgrün.  Interstitidle  HepatitiB  des 
ganzen  Lebergewebes.     Gallengangswucherung. 

242.  Morin<^).  19 jähr.  Mädchen.  Intensiver  Icterus.  Hemeralopie. 
Leber  stark  vergrössert,  Echinococcus  multilocularis  im  linken  Lappen,  asf 
den  rechten  flbergreifend  und  den  Duct  hepatic.  und  cystic.  verschlieasend. 
Gallenblase  atrophisch.     Lebergewebe  hart     GaUengangswncherang. 

243.  Morin^).  Icterus,  Epistaxis,  Hämatemese.  Oedem,  Ascites. 
Mellitnrie.  Leber  vergrössert.  Echinococcus  multilocularis  im  rechten  Lap- 
pen verschliesst  den  Duct.  hepatic.  Starke  Dilatation  der  intrahepatische& 
Gallengänge.    Starke  interstitielle  Hepatitiß.     Gallengangswuchemng. 


1)  Bericht  von  der  medicin.  Klinik.  Prager  TxerteUahrschr.  Bd.  132.  1S7^ 
S.  137. 

2)  Bulletins  de  la  Boc.  anatom.  de  Paris.  Yol.  13.  1838.  p.  159  und  Arch.  gäoo. 
de  M^d.  3.B6rie.  Vol.  8.  1840.  p.l71.  Obs.  2. 

3)  lettre  chronique.  Kystcs  hydatlques  du  foie  comprimants  les  voies  bUisira. 
Soc.  anatom.  de  Paris.  7.^äcembre  1877.*    Progräs  m6d.  1878.  No.  9.  p.  160. 

4)  Tumenr  hydatique.  lettre  etc.  Bullet,  de  la  Soc.  anat.  de  Paris.  lStk9u 
p.  144.'*'  Referat  bei  Ortiz-Goffigny,  De  Tict^  dans  les  kystes  hydatiqoes 
du  foie.    Th^se  de  Paris.  1881.  No.ea.  Obs.  22.  p.62. 

5)  Ein  Fall  von  Echinococcus  multilocularis. .  Dissert.  Qöttingen  ISSl. 

6)  Dissert.  Bern  1872.*    Ref.  bei  Meyer,  I.e.  8.17, 
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EinzaschalteH  hinter  Nr.  72; 

244.  HaaB^).  51  jähr.  Mann.  Ictenu.  Abmagerung.  Oedem.  Duct 
choledoch.  am  Daodenalende  mit  dem  atrophischen  Pankreas  fest  verwachsen» 
stark  durch  carcinomatöse  Massen  infiltrirt  und  verdickt,  fast  undnrchgängig. 
Carcinom  der  Gallenblase  und  des  Duct.  cjstie.  Starke  Dilatation  des 
Dnct.  choledoch.  und  hepatic.  Leber  vergrössert:  31:9  Cm.,  glatt,  fest, 
zähe,  olivengrün.  Acini  sehr  gross,  Oallengänge  sehr  dilatirt.  An  wenigen 
Stellen  kleine  Krebsknötchen. 

245.  Lang-Heinrich^).  66 jähr.  Mann.  Icterus.  Abmagerung. 
Exitus  unter  Krämpfen.  —  Doppelseitiger  Hydrothorax,  Hydropericardium, 
Ascites.  Carcinom  der  Gallenblase  und  der  Gallengänge  mit  Verschluss  des 
Duot.  choledoch.  und  cystic.     Leber  stark  vergrössert,  hart. 

246.  Delannay^).  63 jähr.  Mann.  Icterus,  Kachexie,  Oedem,  Ascites. 
Gallenblase  frei.  Krebsige  Thromben  in  den  grossen  Gallengängen  und 
den  kleinen  GefiUsen.  Verschluss  einer  grossen  Zahl  Pfortaderäste.  Grosser, 
erweichter,  von  einer  schwieligen  Kapsel  umschlossener  Oarcinomknoten  im 
rechten  Leberlappen.  Leber  vergrössert,  2500  Grm.,  granulirt,  fest:  „mani-' 
festement  cirrhotique'^.  Starke  perilobuläre  Cirrhose  mit  Gallengangs* 
Wucherung. 

247.  Kohn^).  57 jähr.  Frau.  Icterus.  Oedem.  Ascites.  Carcinom  der 
grossen  Gallengänge,  des  Pankreaskopfes,  der  GallenbUse  und  der  Leber. 
Leber  27 :  15: 9  Cm.  Auf  dem  Durchschnitt  gelbliches  Aussehen  „mit  grünen 
Zügen  zwischen  den  gelblichen  Läppchen  ^ 

248.  Gross  ^).     3 8  jähr.  Frau.     Icterus.    Carcinom  der  Gallengänge. 

„Foie  htortne^  5000  Grm,,  le  lobe  gauche  etait  dar  ei  fonci^  le  lobe 

droit  couvert  de  proeminences  dures.** 
Einzuschalten  hinter  Nr.  75 : 

249.  Aufrecht^).  7  5  jähr.  Mann.  Icterus.  Ascites.  Carcinom  des 
Duct.  choledoch.  und  cystic.  Dilatation  der  Gallengänge  und  Gallenblase. 
Leber  von  mittlerer  Grösse,  granulirt. '  ,  Das  Parenchym  derb,  von  grünem 
Aussehen,  die  Acini  deutlich  abgegrenzt,  alle  Gallengänge  bis  in  ihre  feineren 
Verzweigungen  hinein  stark  ausgedehnt^ 

250.  Corvisart  et  Broca'^j.     Starker  Icterus.     Krebs  der  Gallen« 

blase  und  der  Gallengänge.     Obliteration  des  Dnct.  choledoch.    „La  sub- 

stance  du  foie  est  d'un  gris  jaundtre,  dense,  resisiante  ä  la  coupe. " 
Einzuschalten  hinter  Nr.  78: 

251.  Schreiber»).    62 jähr.  Frau.    Icterus,  ungefärbte  Stühle,  Haut- 

1)  1.  c.  S.  136. 

2)  4  Fälle  von  Gallenblasencardnom.    Bissert.  Halle  1S81.  Fall  4.  S.  15. 

3)  Tumenr  du  foie.  Epitheliome  adenoide  enkyst^.  Soc.  anatom.  de  Paris. 
Mars  1876.*    Progrös  m6d.  1876.  No.31.  p.561. 

4)  Der  primäre  Krebs  der  Gallenblase.  Dissert  Breslau  1879.  Fall  11.  S.42. 

5)  Bd  Heyfelder,  Mämoires  sor  plusieures  alt^rations  du  foie.  Arch.  g^n^r. 
de  M6d.  3.  S.6.  1839.  Obs.  6.  p.463.    . 

6)  Pathologische  Mittheilongen.  I.Heft.  1881.  S.  125.      . 

7)  Bullet,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  1847.*  Ref.  bei  Yillard,  £tude  sur 
le  Cancer  primitif  des  voies  biliaireB.    Paris  1871.  Obs.  11.  p.  43. 

8)  Ueber  .das  Vorkommen  von  primären  Carcinomen  in  den  Gallenwegen. 
Berlin,  klin.  Wochenschr.  1877.  Nr.  31.  S.445. 
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jucken.  .Oedem.  Dact.  cboledoch.  nonnal.  Nassgrosser,  Bchaif  begrenzter 
Krebsknoten  an  der  VereiDigangsstelle  des  Duct.  hepadc.  ODd  cjstic.  mit 
starker  VereDgemng  dieser  Gänge.  Starke  Dilatation  der  darflberliegeiiden 
Gallengänge.  „Das  Leberparencbym  im  Ganzen  zäh,  derb,  dnokelgrfiii, 
überall  von  erweiterten  Gallengängen  durchsetzt.^ 

EinzuBcbalten  hinter  Nr.  79 : 

252.  Kochi).  3 8 jähr.  Frau.  Seit  3  Jahren  Icterus.  Hautjocken. 
Garcinom  der  Gallenblase,  Steine  in  derselben.  Gallengänge  werden  nidit 
erwähnt.    Leber  38  :  23  :  8  Cm.     Consistenz  vermehrt. 

253.  Corazza^).  48)ähr.Fran.  Icterus.  Hautjucken.  Oedem.  Aaettes. 
Garcinom  der  Gallenblasey  In  der  sich  18  Steine  finden.  Lieber  klein,  Par- 
enchym  etwas  fester  als  gewöhnlich.  „Der  linke  Lappen  und  der  obere 
Theil  des  rechten  sind  verdichtet  und  zeigen  erweiterte  Gallengänge." 

Einzuschalten  hhiter  Nr.  100: 

254.  Henoch^).  46 jähr.  Mann.  Kein  Alcoholismus,  kdne  Lues. 
Intensiver  Icterus.  Colica  hepatica.  Hämatemese.  Blutige  Stühle.  Ulcus 
duodeni.  Leber  verkleinert,  zähe.  „  Zahllose  Knäuel  gewundener  und  aut- 
gedehnter Gallengänge.  ** 

255.  Riesenfeld ^).  58jähr,  Mann.  Starker  Icterus.  Cardnoma 
hepatis.  Oberfläche  der  Leber  sehr  uneben,  theils  durch  prominirende  Krebs- 
knoten ,  theils  durch  die  granulirte  Oberfläche  des  nicht  krebsigen  Paren- 
chyms.  „Durch  Entwicklung  starker  Bindegewebsmasseo  in  den  InterstitieB 
sind  die  Adni  sehr  klein.'' 

Einzuschalten  hinter  Nr.  102: 

256.  Riva^).  53 jähr.  Mann.  Icterus.  Garcinom  des  Pyloma  und 
Duodenum  mit  fester  Verwachsung  des  Pankreaskopfes.  Leber  vergröasert, 
fest,  stark  granulirt.     Interstitelle  Hepatitis. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  103: 

257.  Miller 6).  40 jähr.  Frau.  Icterus,  weisse  Stühle,  Hantjueken, 
Leber  sehr  vergrössert,  33:  29:  12  Gm.  Echinococcus  multiloculjuia  io 
rechten  Leberlappen,  greift  nicht  auf  die  Gallengänge  über.  Sehr  vergrds- 
serte,  indurirte  Lymphdrflsen  in  der  Porta  hepatis,  welche  den  Duct.  cbo- 
ledoch.  comprimiren.  ,  Das  Lebergewebe  ist  durch  Wucherung  von  Binde- 
gewebe fast  allenthalben  verdrängt."  „Der  Spigel'sche  Lappen  ist  stark 
icterisch  und  von  vermehrter  Consistenz.* 

258.  Ballet 7).    42 jähr.  Frau.    Icterus.    Oedem.    Ascites.    DilatatioB 


1)  Eui  Fall  von  Garcinom  der  Gallenblase.   Ebenda.  1680.  Nr.  14.  S.  196. 

2)  Bull,  delle  S.  med.  di  Bologna.  12.  1871.  p.123.'^  Ref.  in  Schniidt*a  Jahrb. 
Bd.  160.  1873,  p.74. 

3)  Ein  Fall  von  Cirrhose  höheren  Grades.    Bei  Budd,  LeberkiankheiteB. 
abers.  von  Ben  och.  1846.  S.  242. 

4)  Ueber  69  Fälle  von  Krebs  der  Leber.  Dissert  Berlin  1868.  Fall  64.  S.  2S. 

5)  Riv.  cUn.  di  Bologna.  Ser.2a.  6.  6.  1876.  p.l69.*  Ref.  inSchmidt'sJahit. 
Bd.  183.  1879.  S.  75. 

6)  Beitrag  zur  Lehre  von  der  multüoculären,  ulceiirenden  Echinococcoi- 
geschwulst  in  der  Leber.    Dissert.  Tübingen  1874. 

7)  Carcin6me  circonscrit  du  hile  du  feie.    Rötention  biliaire.    Soc 
de  Paris.  28.  Man  1879.*    Progr^s  m^  1879.    No.48.  p.  941. 
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der  Gallenblase.  Cardnomatöse  nussgrosse  Lymphdrüsen  des  Leberhilus 
comprimiren  den  Dact.  choledoch.  Leberoberfläche  glatt,  nur  an  einer  Stelle 
granulirt  Parenchym  grfingelb:  man  sieht  schon  makroskopisch  Binde- 
gewebswnchernng.  Intra-  nnd  perilobuläre  Cirrhose,  Gallenpigment  in  den 
Leberzellen,  Gallengangsdilatation. 

259.  Lupine  et  Gu^rin^).  62 jähr.  Mann.  Ictems.  Krebs  des  Py- 
loms  nnd  Duodenum.  Starke  Dilatation  der  Gallenblase.  „Ze  foie  de 
coloration  ictirique  foncie  pese  1960  grammes,  son  tissu  est  tm  peu 
plus  dur  qu'  ä  etat  normal,  le  centre  du  lohule  est  rouge,  le  lobule  lui 
m^me  est  de  coloration  olive.*^ 

Einzuschalten  hinter  Nr.  110: 

260.  Fonrnaise^).  53 jähr.  Frau.  Icterus.  Peritonitis.  Starke  In- 
duration des  Pankreaskopfes.  Obliteration  des  Duct.  cystic.  Leber  Ter- 
grössert;  Parenchym  fest,  auf  der  Schnittfläche  porphyrartig. 

261.  Lupine  et  Gu^rin^).  68jähr.  Mann.  Chronischer  Icterus. 
Pankreascarcinom.  Duct  choledoch.  durchgängig,  Duct  hepatici  stark  com- 
primirt,  Duct.  cystic.  obliterirt  Hydrops  vesicae  felleae.  Enorme  Dilatation 
der  intrahepatischen  Gallengänge,    n/bfd  vohimineux,  de  consistance  un 

peu  dure,  de  couleur  olive," 

Einzuschalten  hinter  Nr.  111: 

262.  Mobs ^4).  5 6 jähr.  Mann.  Ictems.  Krebs  der  kleinen  Curvatur 
imd  des  Pankreas.  Die  Leber  enthält  nur  im  Unken  Leberlappen  einen 
kleinen  Krebsknoten.    Das  Parenchym  ist  fest,  muscatnussartig. 

Einzuschaltea  hinter  Nr.  119: 

263.  CambpelP).  7 2 jähr.  Frau.  Icterus.  Carcinom  des  Pankreas- 
kopfes, Duodenum  und  Duct.  choledoch.  Dilatation  der  Gallenblase  und 
Gallengänge.    Leber  klein,  sehr  fest 

264.  Battersby^.  58jähr.  Frau.  Icterus.  Oedem  Ascites.  Pan- 
kreas vergrössert,  hart     Duodenum  comprimirt     Leber  klein,  derb. 

265.  Legendre").  7 7 jähr.  Frau.  Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Pur- 
pura. Oedem.  Pankreascarcinom  mit  Compression  des  Duct.  choledoch. 
Sehr  starke  Dilatation  der  Gallenblase  und  aller  Gallengänge:  Leber  1350  Grm., 
y^resistant  ä  la  coupe'^^  tiefgrün,  besonders  im  Centrum  der  deuth'ch  sich 
abgrenzenden  Acini. 


1)  Carcinome  de  Testomac.    lettre  par  rätention.  I.e.  Obs.  11.  p. 650. 

2)  Lorreyte,  £tnde  sur  le  Cancer  du  p^ritoine.  Paris  1875.*  Ref.  bei 
D  u  p  u  i  s ,  Recherches  sur  la  concomitance  de  Tict^  avec  les  affections  canc^euses. 
Thtee  de  Paris  1880.  No.  362.  Obs.  3.  p.  28. 

3)  1.  c.  Obs.  10.  p.  922.  Obstruction  chronique  des  voies  biliaires.  Ict^ 
noire  chronique. 

4)  Soc.  anatom.  de  Paris.  Juillet  1876.*^   Progr^s  möd.  1876.  No.  52.  p.  907. 

5)  South,  med.  and  surg.  Joum.  1849.  No.  5.*  Ref.  in  Schmidt's  Jahrb. 
Bd.  107.  1860.  S.  39. 

6)  Dublin  med.  Journ.  1844.  No.  25.  Gase  \*    Ref.  ebendaselbst  S.  38. 

7)  Cancer  du  pancreas  comprimant  les  voies  biliaires  etc.  Soc.  anatom.  de 
Paris.  25.F^vr.  1861.*    Progr^s  m6d.  1S81.  No.35.  p.6S4. 
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EinzuBchalteii  hinter  Nr.  120: 

266.  Wronka^).  8  Tage  altäs  Mädchen.  Starker  Icterus.  Enonne 
Dilatation  aller  Gallengänge  nnd  diphtberitiBcher  Belag  derselben.  Starke 
Dilatation  der  Gallenblase.  Leber  vergrössert:  12  :  8,6  :  3  Cm.  ,Die  Zone 
des  portalen  Bindegewebes  ist  verbreitert.  ** 

Einzuschalten  hinter  Nr.  128: 

267.  Surre ^).  3 8 jähr.  Frau.  Keine  Lues,  Seit  15  Jahren  befUge 
Colica  hepatica  mit  Icterus  und  entfärbten  Stühlen.  Abmagemng.  Leber 
verkleinert,  leicht  granulirt,  Cirrhose  besonders  des  linken  Lappens. 

Die  Literatur  über  die  hypertrophische  Cirrhose  ist  zum  gröasten 
Theil  in  den  vorerwähnten  Arbeiten  über  biliäre  Cirrhose  enthalten, 
welche  zu  r^capituliren  hier  nicht  nöthig  ist.  Ausser  diesen  finden 
sich  noch  Arbeiten  Ton  Gombault^),  Hanot,  Kelsch  und  Wan- 
nebroucq^),  Chauffard^),  HutineP),  Declöty?),  Veselle»)  und 
Laurent®). 

Decläty  steht  noch  völlig  auf  dem  Boden  Hanot's,  auch  identi- 
ficirt  er  noch  biliäre  und  hypertrophische  Cirrhose,  während  Veselle 
schon  im  Jahre  vorher  an  der  Richtigkeit  und  Durchführbarkeit  der 
strengen  pathologisch-anatomischen  Eintheilung  zweifelt  —  er  spricht 
von  der  „  Question  si  conßise  des  cirrhoses  du  foie^  —  und  dureh  den 
Beweis,  dass  es  eine  atrophische,  biliäre  Cirrhose  gibt,  die  von 
C  bar  cot  und  seinen  Anhängern  behauptete  klinische  Identität  der 
biliären  und  hypertrophischen  Cirrhose  widerlegt,  während  er  die 
histologische  Uebereinstimmung  aufrecht  erhält 


1)  Bdtrftge  zur  Kenntniss  der  angeborenen  Leberkrankhdten.  Dissert.  Bresks 
1872.  Fall  3.  S.  16. 

2)  1.  c.  Obs.  14.  p.  123. 

3)  Hanot  et  Gombault,  Oblitöration  compl^te  du  canal  chol^doqae. 
Absence  d*ictdre.  See.  de  biologie.  13.  Avr.  1881.*^  Gaz.  m6dic.  de  Paris.  ISSl. 
No.  19.  p.  270. 

4)  Wannebroucq  et  Kelsch,  Note  sur  un  cas  de  cirrhose  hypertrophxque 
avec  ictäre  chronique.  Arch.  de  physiologie  norm,  et  pathol.  1880.  No.  5.  p.  S30 
und  KeUch  et  Wannebroucq,  Gontribntion  ^  rhistoire  de  la  cirrhose  hyper- 
trophique  du  feie.    Ibidem.  1881.  No.  5.  p.  797. 

5)  Hanot  et  Ghauff  ard,  Girrhose  hypertrophique  pigmentaire  dans  le  dia- 
b^te  Bucr6.   Revue  de  m6dec.  T.  2.  1882.  No.ö.  p.  385. 

6)  £tude  sur  quelques  cas  de  cirrhose  ayec  st^itose  du  foie.  La  France 
mödicale.  1881.  No.30,  32,  34,  35,  37.  p.  352. 

7)  Gontril^ution  ä  T^üologie  et  au  diagnostic  de  la  cirrhose  du  foie,  These 
de  Paris.  1881.  No.  3^ 

8)  Lithiase  biliure  et  cirrhose  hypertrophique.  Lyon  m6dic.  Oeto)>.  1860. 
No.  42  u.  43.  p.  224. 

9)  Modifications  des  bruits  du  coeur  dans  la  cirrhose  dn  foie.  Tbte  de 
Paris.  1880.  No.  287. 
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Eelscb  und  Wannebroucq  suchen  in  zwei  Arbeiten  die  Ver- 
Bcbiedenheit  zwischen  hypertrophischer  Girrbose  und  der  im  ersten 
Stadium  befindlichen  gewöhnlichen  Alcoholcirrhose  zu  erweisen  und 
postuliren  zu  diesem  Zweck  bei  der  ersten  Form  einen  parenchyma- 
tösen Process,  der  der  anderen  fehlen  soll. 

Hutinel  und  Hanot  und  Chauffard  publiciren  neue  Unter- 
arten der  hypertrophischen  Girrhose,  der  Erste  die  „Cirrkose  avee 
stSatose  du  foie*^  bei  Phthisikem  —  in  nichts  verschieden  Ton  der 
„  Cirrhose  hypertrophique  graisseuse^  Sabourin's,  zumal  es  sich  hier 
stets  um  Potatoren  handelt  — ,  die  Letzteren  die  ^Cirrhose  hyper- 
trophique pigmerUaire^  bei  Diabetes  mellitus;  und  Laurent  beschäf* 
tigt  sich  mit  den  Anomalien  der  Herztöne  bei  der  Lebercirrhose  über* 
baupt  und  speciell  bei  der  hypertrophischen  Girrhose. 

Hanot  und  Gombault  endlich  veröffentlichen  einen  Fall  von 
Lebercirrhose  ohne  Icterus  bei  vollständigem  Verschluss  des  Ductus 
choledochus.  Sie  sehen  sich  angesichts  dieses  Falles  genöthigt,  die 
von  ihnen  selbst  gesteckten  Grenzen  zu  überschreiten  und  eine  „  Ctr" 
rhose  mixte'  anzunehmen. 

An  Gasuistik  ist  Folgendes  nachzutragen: 

Einzoschalten  hinter  Nr.  153: 

268.  Surre^).  29  jähr.  Kellner.  Starker  Afcoholismus.  5  Jahre  lang 
intensiver  IcteruQ.  ungefärbte  Stühle.  Diarrhöen.  Abmagerung.  Die  Leber 
reicht  10  Cm.  unter  den  Rippenbogen  und  ist  hart  anzufühlen.  Der  Kranke 
entweicht  ans  dem  Hospital.     Keine  Autopsie! 

269.  Surre  2).  36 jähr.  Mann.  Alcoholismus.  4  Jahre  lang  Icterus, 
ungefärbte  Stühle,  Schmerzen  im  rechten  Hypochondrium.  Leber  sehr  ver- 
grössert,  resistent  mit  hartem  unteren  Rand.     Kein  Ascites. 

Patient  ist  nur  intra  vitam  beobachtet  worden! 

270.  Surre  ^).  40 jähr.  Mann.  Alcoholismus.  Keine  Lues.  Seit  15  Jah- 
ren Icterus,  der  bei  einem  Intermittensanfalle  sich  zuerst  einstellte.  Ab- 
magerung.    Leber  stark  vergrössert  und  empfindlich. 

Gleichfalls  nur  intra  vitam  beobachtet! 

271.  Homolle^).  34 jähr.  Mann.  Alcoholismus.  Keine  Lues.  3  Mo* 
nate  lang  Icterus.  Epistaxis.  Oedem.  Ascites.  —  Leber  sehr  gross,  hart, 
granulirt,  enthält  kein  Amyloid. 


1)  Sclörose  hypertrophique  avec  lettre  chronique.  Etüde  sur  diverses  formes 
de  sclSrQse  h^patique  et  de  leurs  caract^res  difFärentiele.  Th^se  de  Paris,  1879. 
»0.121.  Obs.  7,  p.73. 

2)  Ibidem.  Obs.  8.  p.  77. 

3)  Ibidem.  Obs.  15.  p.  133.     ... 

4)  Scl^roee  hypertrophique  avec  ictäre  chronique  et  avec  ascite.  Bei  Surre, 
1.  c.  Obs.  16.  p.  138.  Vergl.  auch  Guiter,  Des  cirrhoses  mixtes.  Paris  1881. 
Obs.  9.  p.  48. 
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272.  Ho m olle ^).  51  jähr.  Mann.  Massiger  Alcoholismas.  KdoeLues. 
1^2  Monate  lang  Icteras.  Oedem.  Ascites.  Diarrhöen.  Gallenblase  und 
Gallengänge  aasgedehnt.  Keine  Cholelithiasis.  Leber  2000  Grm.,  granalirt 
Starke  interstitielle  Hepatitis.     Starke  Verfettnng  der  Leberzellen. 

273.  Gniter^).  44 jähr.  Mann.  Alcoholismas.  Keine  Laes,  keine  Ma- 
laria. Digestionsstörnngen,  Abmagerung,  Oedem.  1 V2  Monate  lang  Ictcms. 
Diarrhoe,  Erbrechen,  Ascites.  Koma.  —  Milztnmor.  Leber  1960  Grm., 
28  :  19  :  8  Cm.,  stark  granalirt,  fest  Der  Lobas  Spigelii  ist  ganz  atrophirt, 
der  linke  Lappen  besonders  stark  cirrhotisch.  Gallengänge  and  Gallenblase 
ganz  frei.  Annaläre  nnd  intralobaläre  Cirrhose,  Gallengangswadiening, 
starke  Verfettung  der  Leberzellen. 

274.  Guiter').  47jähr.  Fraa.  Alcoholismus.  Keine  Lues.  Icterus. 
Ungefärbte  Stühle.  Digestionsbeschwerden.  Vomitus  matutinus.  Abmage- 
gerung.  Oedem.  Ascites.  Function  desselben.  Exitus.  —  Bdderseitiger 
Hydrothorax.  Gallengänge  frei.  Leber  sehr  gross,  2020  Grm.,  leicht  gra- 
nulirt  Monolobuläre  Cirrhose  mit  Gallengangswucherung  und  Verfettmig  der 
Leberzellen. 

275.  Potain*).  ^Cirrhose  hyperirophique  du  foie,  ascUe,  bmit 
de  Souffle  extracardiaque. "  Potator  strenuus.  Seit  1  Vi  Jahren  Icteras, 
niemals  Colica  hepatica.  Geringes  Oedem.  Herz  etwaa  vergrdssert,  systo- 
lisches Geräusch  an  der  Spitze.  Milztumor.  Leber  „d'un  vohune  ä-peu- 
prhs  normal^.    Starker  Ascites. 

Der  Patient  ist  nur  intra  vitam  beobachtet  worden,  die  Veröfientlichnng 
nur  das  Referat  einer  klinischen  Vorstellung  am  2.  Tage,  nachdem  Patient 
zur  Beobachtung  gekommen  war.  Die  Richtigkeit  der  Diagnose  wird  duidi 
diese  Umstände,  wie  durch  den  Herzbefund,  sehr  fraglich  gemacht. 

276.  Potain^).  Potator.  Keine  Malaria.  Icterus.  Abmagerosg. 
Milztumor.    Leber  stark  vergrössert. 

Gleichfalls  das  Referat  einer  klinischen  Vorstellung,  Nachrichteo  Aber 
den  Verlauf  fehlen. 

277.  DecUty®).  ^Peritonite  iuberculeuse.  Compression  du  canal 
choUdoque,  Hipaiite  consecuiive  ä  la  ritention,  27jäbr.  Kellner.  Trinkt 
3  Liter  Wein  pro  die  I  Schmerzen  im  Abdomen.  Geringer  Icterus.  Fieber. 
Starker  Ascites.  Punction.  Purpura,  Epistaxis.  Mors.  —  Langentober^ 
culose.  Pfortader  frei.  Zwei  verkäste  Lymphdrflsen  comprimiren  in  der 
Porta  hepatis  die  Gallengänge.  Leber  1950  Grm.,  leicht  grOnlidi,  gfanofirL 
Multilobuläre  Cirrhose. 

Wenn  DecUtj  auf  p.  36  diesen  Fall  als  eine  Cirrhose  in  Folge  tob 
Tuberculose  des  Bauchfells  anspricht,  so  steht  er  im  Widerspruch  mit  seiner 
Ueberschrift  desselben  Falles.  Der  Umstand,  dass  er  hypertrophische  Cir- 
rhose und   biliäre  Cirrhose  nicht  scheidet,   lässt  ihn  flber  die  Aetiolog% 


1)  Bei  Surre,  I.e.  Obs.  17.  p.  141;  bei  Guiter,  I.e.  Obs. 4.  p.30. 

2)  1.  c.  Obs.  1.  p.  18.  Vergl.  auch  Gazette  des  höpitauz.  1882.  No.39.  p.)OS. 

3)  I.e.  Obs.  12.  p.Sl. 

4)  Gazette  des  hdpitaux.  1881.  No.52.  p.409. 

5)  Ibidem.  No.  151.  p.  1204. 

6)  Contribution  ä  l'ötiologie  et  au  diagnostic  de  la  drrhose  hypertrophiq 
Th^se  de  Paris.  1881.  No.  31.  Obs.  2.  p.  25. 
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hinwegsekeD ,  die  in  diesem  Fall  wohl  anders  ist,  als  die  Ueberscbrift 
besagt 

278.  Mattbiea^).  48 jähr.  Potatrix.  5  Monate  lang  Icterus,  Schmer- 
zen im  rechten  Hypochondrium.  Asdtes.  Metrorrhagien.  Zweimalige  Func- 
tion des  Ascites.  Starke  Oedeme.  Hämatemese.  Delirien.  —  Hydrothorax. 
Ascites.  Gallenblase  normal,  Gallengänge  nicht  erwähnt.  Leber  gross, 
reicht  ca.  4  Cm.  unter  den  Rippenbogen  herab.  Perihepatitis.  Parenchym 
hart  Starke,  schwielige  interstitielle  Bindegewebswucherung.  Starke  fettige 
Degeneration  der  Leberzellen. 

279.  Lecorchö  et  Talamon^).  28 jähr.  Mann.  Alcoholismus.  Keine 
Lues.  Icterus,  ungefärbte  Stflhle.  Oedem.  Ascites.  Dyspnoe.  Paracentese 
des  Thorax  und  Punction  des  Abdomen,  Epistaxis.  Darmblutungen.  — 
Milztnmor.  Reine  Gallensteine.  Leber  sehr  gross,  3200  Grm.,  grünlich. 
Diffuse,  nicht  systematische  interstitielle  Hepatitis. 

280.  Lecorch^  und  Tal  am  on  3).  Potator.  Keine  Lues.  Icterus. 
Ascites.    Leber  vergrössert.  —  Keine  Autopsie! 

281.  HutineM).  3 6 jähr.  Mann.  Potator.  Massiger  Icterus.  Geringer 
Ascites.  —  Phthisis  pulmonum  tuberculosa.  Milztumor.  Gallenblase  und 
Gallengänge  normal.  Leber  stark  vergrössert,  3600  Grm.,  leicht  granulirt, 
fest  „77  semble  former  un  bloc  de  graisse.*^  Monolobuläre,  zum  Theil 
insulare  Cirrhose.  Geringe  intralobuläre  Bindegewebswucherung.  Vollstän- 
dige Verfettung  der  Leberzellen. 

282.  Hutinel^^).  3 5 jähr.  Wäscherin.  Alcoholismus  seit  2  Jahren. 
Icterus.  Geringer  Ascites.  —  Tuberculöse  Lungenphthise.  Leber  2500  Grm., 
fest,  „il  a  rctspect  ^un  foie  gras^.  Starke  interstitielle  Hepatitis  mit  Ver- 
fettung der  Leberzellen,  die   um  die  Oentralveue  herum  am  stärksten  ist. 

283.  Hutin  eH).  56 jähr.  Potatrix.  Geringer  Icterus.  Hydrothorax 
dexter.  Geringer  Ascites.  Linksseitige  tuberculöse  Lungenphthise.  Leber 
sehr  grossy  2400  Grm.,  granulirt,  fest.  Starke  interstitielle  Hepatitis  mit 
vollständiger  Verfettung  der  Leberzellen, 

284.  H  u  t  i  n  e P).  24  jähr.  Frau.  Massiger  Icterus.  Ascites.  Delirium. 
Leber  2300  Grm.,  gross,  fest.  Starke  interstitielle  Hepatitis  mit  Gallen- 
gangswucherung und  Verfettung  der  Leberzellen.  Der  Fettgehalt  der  Leber 
beträgt  im  Verhältniss  das  Sechsfache  des  normalen. 

285.  „Cirrhose  hypertrophique  du  foie^^).  33 jähr.  Mann. 
Lues  nicht  sicher  auszuscfaiiessen.    Starker  Alcoholismus.    Seit  5  Monaten 


1)  Cirrhose  graisseuse  hypertrophique.  Soc.  anatom.  de  Paris.  18.  F^vr.  1881.* 
ProgrÖB  m^d.  1881.  No.  32.  p.  624. 

2)  £tude8  m^dicales  faites  ä  la  maison  centrale  de  sant^.  Paris  1881.  p.  334."^ 
Ref.  bei  Guiter,  L  c.  Ob.  10.  p.  51. 

3)  1.  c.  p.  339.'*'   Ref.  beiDieulafoy,  £tudeB  sur  les  diff^rentes  formes  de 
cirrhose  du  foie.    Gaz.  hebdomad.  de  m6d.  1881.  No.43.  p.  687. 

4)  £tude  sur  quelques  cas  de  cirrhose  ayec  stäatose  du  foie.   France  m^dical. 
1881.  No.30.  Obs.  1.  p.353. 

5)  Ibidem.  No.  32.  Obs.  2.  p.  375. 

6)  Ibidem.  Nr.  32.  Obs.  3.  p.  376. 

7)  Ibidem.  No.  32.  Obs.  4.  p.  377. 

8)  Revue  dinique  hebdomadaire.  6az.desh6pit  1882.  No.  18.  p.  140.  Obs.  1. 
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starker  Icterus,  ungefärbte  Stühle,  Hantjacken.  Kein  Oedem,  kein  Ascites. 
Leber  stark  vergrössert,  Rand  glatt.  Höhe  der  Leberdftmpfong  14  Cm. 
Milztumor. 

Weitere  Angaben  über  Verlauf  und  Ende  der  Affection  fehlen,  da  n 
sich  blas  um  eine  klinische  Vorstellung  handelt 

286.  UghettiO«  3 6 jähr.  Frau.  Alcoholismus.  Hochgradiger  Icten». 
Geringer  Ascites.  Stupor.  ^-  Hypertrophische  Lebereirrhose  mit  reichlieher 
Fettfnllung  der  Leberzellen. 

Ehi2U8chalten  hinter  Nr.  157: 

187.  Hardy^).  53 jähr.  Mann.  Alcoholismus  nicht  sicher  Bachn- 
weisen.  2  Monate  lang  Schmerzen  im  rechten  Hypochondiium,  starker 
Icterus,  ungefärbte  Stühle.  Starker  Ascites.  —  Das  stark  vei^dsserte,  harte 
Pankreas  comprimirt  den  Duct.  choledoch.  Dilatation  alier  Galleogänge. 
Leber  1650  Grm.,  nicht  vergrössert,  granulirt,  hart.  Starke  inter- 
stitielle Hepatitis. 

Dieser  Fall  dürfte  wohl  nicht  als  „Scierose  hypertrophique*^  sonden 
als  biliäre  Cirrhose  anzusprechen  sein. 

228.  Hanot  et  Chauffard^).  Omnibuscondncteur.  Icterus.  Eein 
Ascites.  Leber  1860  Grm.,  stark  vergrössert,  granulirt,  mit  grösseren  Ein- 
ziehungen auf  der  Oberfläche.  Parenehym  fest.  Starke  interstitielle  Hqwtiös. 
Milz  30  Grm. 

EmzuBchalten  hinter  Nr.  167 : 

289.  Surre*).  ^^ Hypertrophie  sclSreuse  du  fi>ie^.  28jähr.  Köchin. 
Intermittens.  3  Jahre  lang  Anfalle  von  Colica  hepatica  mit  chroniacheiB, 
intensivem  Icterus.     Peritonitis. 

290.  Wannebroucq  et  Kelsch^}.  45jähr.  Frau.  2  Jahre  lai^ 
Icterus.  Magencarcinom  mit  Metastasen  in  den  Lungen.  Gallengänge  frei, 
nicht  dilatirt,  in  der  Gallenblase  eine  grosse  Anzahl  ganz  kleiner  Stdne. 
Leber  vergrössert,  2450  Grm.,  glatt,  icterisch,  marmorirt,  fest.  MilztUDor. 
Starke  monoiobuläre  und  intraacinöse  Cirrhose,  Gallengangswachernng,  Fett- 
anfQllung  der  Leberzellen.  „Des  visicuies  graisseuses  libres  sont  eparm 
dans  le  champ  de  la  priparaHon.  ** 

291.  Potain»).  Sajähr.  Dienstmädchen.  Seit  12  Jahren  —  Dach 
einem  Wochenbett  —  Schmerzen  im  Epigastrium.  Seit  3  Jahren  mias^ 
häufige  Anfalle  von  Colica  hepatica  mit  intensivem  Icterus.  Stühle  normai 
gefärbt.     Stark  vergrösserte  Leber.     Kein  Ascites. 

Veröffentlichung  einer  klinischen  Vorstellung  ohne  Angabe  des  weiteren 
Verlaufs. 


1)  Sulla  clrrosi  ipertrofica  del  fegato  con  sintomi  d*ittero  grave.    ho  Speh- 
mentale.  Ottob.  1881.*    Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1882.  No.  22.  a  399. 

2)  Scl^rose  hypertrophique  avec  ict^  et  avec  ascite.    Gaz.  mMlc.  de  Fans. 
1879.  No.  l.*    Ref.  bei  Surre,  1.  c.  Obs.  18.  p.  144. 

3)  Cirrhose  hypertrophique  pigmentaire  dans  le  diab^te  sucr6.  Berue  da  m^ 
1882.  No.  5.  Obs.  1.  p.  387. 

4)  1.  c.  Ob*  6.  p.  67. 

5)  Note  snr  un  cas  de  cirrhose  hypertrophique  avec  ictto  chroniqne.  Arct 
de  Physiologie  norm,  et  pathol.  1880.  Nr.  5.  p.  830. 

6)  Gaz.  des  höpitaux.  1880.  No.  107.  p.  849. 


Büiftre  Lebercirrhose.  599 

292.  Gar  eil).  42jfthr.  Fran.  Geringer  Icterus.  Etwas  Ascites.  — 
Leber  3225  Grm.,  grüngelb,  feingranulirt ,  sehr  hart.  Starke  interstitielle 
Hepatitis:  Mischform  zwischen  insularer  nnd  annulArer  Form.  Starker  Fetti 
gehait  der  Leberzellen.     Geringe  Verdickung  der  Wand  der  Centralvene. 

293.  Auverney^).  14  jähr.  Knabe.  2  Jahre  lang  Icterus.  Abmage- 
rung. Ekchymosen,  Hämatemese,  Darmblutungen.  Geringer  Ascites.  Maras- 
mus. —  Gallenblase  gefüllt  mit  farblosem  Schleim.  Duct.  choledoch.  durch 
zwei  nussgrosse,  harte  Lymphdrüsen  der  Porta  hepatis  comprimirt.  Gallen- 
gänge etwas  dilatirt.  Leber  stark  vergrössert,  2000  Grm.,  feingranulirt. 
Starke  extra-  und  intralobuiäre  Cirrhose.    In  den  Leberzellen  etwas  Fett. 

Dieser  Fall  ist  wohl  nur  in  Anbetracht  der  von  den  Franzosen  zumeist 
noch  aufrecht  erhaltenen  Identität  der  biliären  und  hypertrophischen  Cir- 
rhose, nicht  als  ein  Fall  von  ersterer  beschrieben  worden. 

294.  Wannebroucq  et  Kelsch^).  45 jähr.,  in  schlechten  Verhält- 
Dissen  lebende  Frau.  Keine  Anamnese.  —  Geringer  allgemeiner  Icterus. 
Geringe  Peritonitis.  Geringer  Ascites.  Dilatation  der  Gallenblase.  Duct. 
choledoch.  frei.  Leber  vergrössert,  2100  Grm.,  26:24  Cm.  Oberfläche 
glatt,  Kapsel  etwas  verdickt.  Parenchym  fest,  braunroth,  mit  weissen  Zügen. 
Milz  489  Grm.  Mikroskopisch.:  Hypertrophie  des  interstitiellen  Bindegewebes. 
Mono-  und  multilobuläre  Cirrhose.  Gallengangswucherung,  j,  Hyperplasie 
diffuse  et  noätiimre  du  parenchyme,  neoplasie  fxbreuse,  hyperemie  et 
enäartirite  capillaire»'^ 

Einzuschalten  hinter  Nr.  170: 

295.  Chapuis^).  Potator.  5  Jahre  lang  Icterus.  Abmagerung. 
Ascites.  Punction.  Perihepatitis.  Leber  verkleinert,  1230  Grm.,  gra- 
nulirt,  fest.     Starke  interstitielle  Hepatitis  mit  Gallengangswucherung. 

296.  Faget^).  55 jähr.  Mann.  Seit  11  Jahren  Anfälle  von  Icterus. 
Abmagerung.  Oedem.  Ascites.  Punction.  In  der  Gallenblase  drei  Steine. 
Duct.  choledoch.  sehr  dilatirt,  in  ihm,  wie  im  Duct.  cystic,  findet  sich  je 
ein  ziemlich  grosser  Stein.     Leber  klein,  granulirt,  cirrhotisch. 

Veselle^)  erwähnt  dieses  Falles  als  „hypertrophische  Cirrhose  %  doch 
dürfte  er  wohl  der  biliären  Cirrhose  zuzurechnen  sein. 

^anzuschalten  hinter  Nr.  171 : 

297.  Balzer'').  27 jähr.  Mann.  Lues.  Schmerzen  im  Abdomen.  6  Wo- 
chen lang  Icterus,  Urin  gallenfarbstoffhattig.   Ascites.  —  Die  grossen  Gallen- 


1)  Cirrhose  hypertrophique  graisseuse  du  foie.  Bevue  de  m^dec.  1881.  No.  1). 
p.  1004. 

2)  Gompression  du  chol^doqne  chez  un  enfant  de  14  ans  par  des  ganglions 
lymphatiques.  Cirrhose  hypertrophique  cons^cutive  etc.  See.  anatom.  de  Paris. 
1879.*    Ref.  bei  Decl^ty,  I.e.  Obs.l.  p.l3. 

3)  £tude  Bur  Thistoire  de  la  cirrhose  hypertrophique  du  foie.  Arch.  de 
Physiologie  nonn.  et  pafhol.  1881.  No.  5.  Obs.  1.  p.  798. 

4)  Lyon  m^dical.  18.  Juillet  1880.*  Ref.  bei  Yeselle,  Lithiase  biliaire  et 
curbose  hypertropluque.    Lyon  m^oale.  35.  1880.  No.  42  u.  43.  Obs.  2.  p.  227. 

5)  Bullet,  de  la  soc.  anatom.  de  Paris.  Yol.  20.  1845.  p.  200. 

6)  1.  c.  p.  266. 

7)  Eyste  hydatique  suppur^e.  R^tention  de  la  bile.  Cirrhose  hypertrophique. 
Soc.  anatom.  de  Paris.  16.  Mars  1877.*    Ref.  Progräs  möd.  1877.  No.  22.  p.  433. 
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g&Dge  Bind  frei  nnd  nicht  ^ilatirt,  die  kleinen,  intrahepatischen  Gtllenginge 
Bind  etwaa  erweitert.  Leber  enorm  vergröSBert,  Hydatidencyste  im  rechten 
Lappen.    Starke,  sehr  zellenreiche,  interstitielle  Hepatitis. 

Balz  er  nimmt  an,  dass  intra  vitam  die  grossen  Gailengftnge  darch 
die  Echinocoocuscyate  comprimirt  und  verschlossen  gewesen  seien,  er  schreibt 
p.  434:  „77  ^agit  ividemmmt  ici  de  Usions  anaiogues  ä  etiles  qui  ont 
eti  observies  dans  la  cirrhose  consecutive  ä  Vobstruction  accidenUIk  ou 
experimentaie  des  voies  biliaires^.  Dieser  Anffassung  widerspricht  nicht 
der  Mangel  einer  Dilatation  der  grossen  Gallengänge. 
Einzuschalten  hinter  Nr.  177: 

298.  Leduc^).  38jähr.  Mädchen.  Keine  Lues,  keine  Malaria,  nie 
Golica  hepatica.  8  Monate  lang  Icterus.  Hautjucken.  Oedem.  Ascites. 
Epistaxis.  Hämoptysis.  Leber  vergrössert,  1515  Grm.,  leicht  granolirt, 
hart,  cirrhotisch.     Milz  910  Grm.,  fest. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  179: 

299.  Veselle^).    51  jähr.  Mann.   Kein  Alcoholismus.    Heftige  AnflUe 

von  Golica  hepatica.  10  Jahre  lang  starker  Icterus  mit  ungefärbten  StfLhlen. 
Hämatemese.  Oedem.  Ascites.  —  Im  Duct.  choledoch.  findet  sich  an  der 
Duodenalmündung  ein  Gallenstein  von  3  Cm.  Durchmesser.  Darflber  «nd 
der  Duct  choledoch.  und  alle  Gallengänge  sehr  stark  dilatirt.  In  der  Gallen- 
blase ein  grosser  Stein.  Leber  1850  Grm.,  rechter  Lappen  glatt,  linker 
granulirt,  atrophisch.  Parencbym  grüngelb,  hart.  Starke  interstitielle  Hepa- 
titis mit  Gallengangswucherung. 

300.  Chantemesse^).  57jähr.  Mann.  Kein  Alcoholismus,  kdne 
Lues,  keine  Malaria.  Ueber  5  Jahre  lang  Icterus.  Ekchymosen,  Epistaxis. 
Knöchelödem.  Ascites.  —  Das  Peritoneum  ist  mit  kleinen  Knötchen  be- 
setzt. Gallengänge  frei.  Die  Leber  reicht  in  der  Papillarlinie  4  Cm.,  io 
der  Mittellinie  5  Gm.  unter  den  Rippenbogen,  sie  wiegt  1800  Grm.  Pareo- 
chym  fest,  braun  und  grünlich  marmorirt.  Zellenreiche,  zum  Theil  intra- 
acinöse  interstitielle  Hepatitis.  Gallengangswucherung.  Die  Leberzelleo  sind 
an  einigen  Stellen  mit  Fett  gefüllt,  an  anderen,  besonders  an  der  Peri- 
pherie der  Lobuli,  atrophirt  und  zerfallen.  —  Miiztumor. 

301.  Kelsch  et  Wannebroncq^).  40jähr.Mann.  Kein  Alcoholis- 
mus. Icterus.  Abmagerung.  Marasmus.  Gallengänge  frei.  Leber  sehr  stark 
vergrössert,  3450  Grm.  Oberfläche  glatt.  Parenchym  fest.  InterstitieUe, 
zellenreiche  Hepatitis  mit  starker  Hyperämie.  „£ß  parenchyme  ressembU 
ä  un  tissu  cavemeux  ä  grosses  mailies,*'    Milztumor. 

302.  Hanot  et  Chauffard<^).  3 7 jähr.  Mann.  Kein  Alcobolismas. 
Keine  Lues.  Geringer  Icterus.  Abmagerung.  Oedem.  Ascites.  —  Diabetes 
mellitus.    Leber  2550  Grm.,  29:20  Gm.,  feingranulirt.    Starke  Girrhose. 


1)  I.e.  Obs.l.  p.225. 

2)  Cirrhose  hypertrophique.  Souffle  au  premier  bruit  ä  la  base.   Goenr  nor- 
mal k  Tautopsie.    Laurent,  I.e.  Obs. 8.  p. 65. 

3)  Note  sur  un  cas  de  chrhose  hypertrophique  ayec  ictke.   Progrfes  m^. 
1881.  No.38.  p.731. 

4)  1.  c.  Obs.  2.  p.  804. 

5)  Diab^te  sucr6.  Cirrhose  hypertrophique  du  foie  avec  pigmentation  cutan^ 
et  viscerale.    Mort.    1.  c.  Obs.  2.  p.  393. 
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303.  „Cirrhose  hypertrophiqne  du  foie"^.  Ca.  40jäbr.  Mann. 
Kein  Alcoholismos.  Keine  Lues.  Keine  Malaria.  Seit  6  Jahren  Anfälle 
von  Ictenis  mit  Hantjncken,  Epistaxis,  Oedem,  Fieber.  Stets  BeBsemng 
durch  Jodkali.  Seit  2  Wochen  mieuter  Anfall  mit  starken  Schmerzen  im 
rechten  Hypochondrinm.  Die  Leber  reicht  bis  in  die  Fossa  iliaca  herab, 
ist  hart,  fest  und  glatt.  Die  Percnssion  ist  sehr  schmerzhaft.  Höhe  der 
Dämpfung  25  Cm.  Milzdämpfung  28  :  24  Cm.  Kein  Ascites.  Kein  Oedem. 
Blut  normal.  Besserung  durch  Jodkali  und  Entlassung  aus  dem  Krankenhans. 

lieber  den  weiteren  Verlauf  fehlen  die  Angaben. 

304.  Leduc^.  38 jähr.  Mann.  Keine  Lues,  keine  Malaria,  Alcoholis- 
mus  geleugnet.  Niemals  Colica  hepatica.  1^/4  Jahr  lang  Icterus,  doch 
geflirbte  Stflhle.     Kein  Fieber.     Leber  vergrössert.     Oedem.    Epistaxis. 

Aus  dem  Hospital  entlassen.     Es  fehlen  alle  weiteren  Angaben. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  178 : 

305.  Duroziez').  50 jähr,  Frau.  Alcoholismns  nicht  sicher  zu  er- 
weisen. Niemals  Icterus.  Schmerzen  im  Leib,  Oedem.  Gallengänge  frei. 
Leber  sehr  vergrößsert,  7500  Grm.,  grfln,  hart.  Vorderfläche  glatt,  Hinter- 
fläche granulirt.  Interstitielle  Hepatitis  mit  Verfettung  der  Leberzellen :  „  la 
graisse  couvre  t^ut". 

Einzuschallen  hinter  Nr.  186: 

306.  Wanqebroucq  et  Kelscb^).  56jähr.  Mann.  Alcoholismns. 
Hemiplegie.  Variola.  —  Gallengänge  frei.  Leber  vergrössert,  1980  Grm., 
fein  granulirt.  Parenchym  hart  Zellenreiche  interstitielle  Hepatitis.  „  Cir- 
rhose  annulaire.'^ 

307.  Laurent^)  endlich  fährt  als  „  Cirrhose  hypertrophiqne  ^  einen  von 
Frerichs  beschriebenen  Fall  auf,  welcher  sich  oben  S.  557  unter  Nr.  106 

referirt  findet. 

« 

Einzuschalten  hinter  Nr.  214: 

308.  Fried  Und  er<^).  45  jähr.  Mann.  Alcoholismns  chronicus.  Pneu- 
monie.    Cirrhosis  hepatis  bypertrophica  massigen  Grades. 

309.  Surre'').  34 jähr.  Frau.  Alcoholismus  nicht  auszuschliessen.  Ab- 
magerung, Oedem,  Ascites.  Leber  sehr  vergrössert,  2070  Grm.,  granulirt, 
fest.  Starke  interstitielle  Hepatitis  mit  reichlichem  Fettgehalt  der  Leber- 
zelleo  und  Gallengangswucherung. 

310.  Petel^).    ^Cirrhose  annulaire  du  foie  sans  atrophie  chez 


1)  BeYue  clinique  hebdomadaire.    Gaz.  des  hfipitaux.  1882.  No.  18.  p.  140. 
Obs.  2. 

2)  Cirrhose  hypertrophiqne.  Deuz  souflles  au  premier  bruit,  Tun  ä  la  pointe, 
Tautre  ä  la  base.    Laurent,  1.  c.  Obs.  12.  p.  76. 

3)  Cirrhose  hypertrophiqne.  Foie  pesant  quinze  livres.  L*Union  m^dic.  1878. 
No.  26.  p.  297. 

4)  1.  c.  Obs.  3.  p.  809. 

5)  L  c.  Obs.  15.  p.  80. 

6)  Ueber  Scbizomyceten  bei  der  acuten  fibrinösen  Pneumonie.    Virchow's 
Archiv.  Bd.  87.  1882.  Heft  2.  S.  323. 

7)  1.  c.  Obs.  10.  S.  109. 

8)  Soc  anatom.  de  Paris.  5.  Joillet  1878.  Progr^s  m^dic.  1879.  No.  4.  p.  66. 

DeotMhM  ArehlT  t  klln.  Mtdlelo.   ZXXI.  Bd.  39 
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un  enfant  de  six  ans.  ^    Oedem.    Ascites.     Leber  660  Orm.  %  gnonlirt 
Parenchym  hart. 

Einzuschalten  hinter  Nr.  222: 

311.  Lecorch^  et  Talamon^).  53 jähr.  Mann.  Alcohollsmus.  Rdne 
Laes.  Icterus.  Duct.  choledoch.  frei.  Nirgends  Gallensteine.  Leber  kldo, 
atrophisch,  ^reduit  d  la  moiiie  de  son  volume^^  fein  granolirt,  cirrhotisch. 

312.  Lecorch6  et  Talamon^).  Potator.  Keine  Lues.  Ict^ns. 
Leber  verkleinert,  cirrhotisch.  An  einigen  Stellen  erscheint  sie  „comme 
dans  la  cirrhose  atrophique  vulgaire^^y  an  anderen  Stellen  „l'aspect  est 
celui  de  la  cirrhose  hypertrophique^.    Oallengangswncherang. 

313.  Beaudoin^).  55  jähr.  Mann.  Alcobolismas.  Chronischer  Icterus. 
Oedem.  Ascites.  Darmblntung.  „  Le  foie  presenie  ä  un  degre  tres-avance 
les  alterations  classiques  de  la  cirrhose  vulgaire,^ 

314.  „Cirrhose  alcoholiqne  atrophique*'^).  4Sjähr.  Frau. 
Alcohoiismus.  Icterus.  Pneumonie.  Leber  1 1 64  6rm.,  klein,  stark  granuliit. 
Parenchym  hart,  icterisch. 

315.  Laurent^).  32 jähr.  Mann.  Alcohoiismus,  keine  Lues.  Leber- 
dämpfung verkleinert.     Oedem.    Ascites.     Starker  Icterus.     Milztumor. 

Nur  intra  vitam  beobachtet. 

316.  Collet^).  32 jähr.  Mann.  Potator.  Icterus.  Oedem.  Ascites. 
11  mal  Punction  des  Abdomen.    Leber  dämpf ung  verkleinert    Milztumor. 

Der  Kranke  verlässt  das  Hospital  und  über  den  weiteren  Verlauf  fehlen 
die  Angaben. 

317.  Robin  ^).  50 jähr.  Mann.  Icterus.  Ascites.  Leber  klein  und 
empfindlich. 

Alle  weiteren  Angaben  fehlen. 

318.  Engert^).  39 jähr.  Mann.  Lues  und  Alcohoiismus.  Icterus. 
Oedem.  Starker  Ascites.  Leber  anfangs  stark  vergrössert,  spjlter  etwas 
verkleinert. 

Nach  einer  Punction  des  Abdomen^  durch  welche  4500  Grm.  Flflssig- 
keit  entleert  werden,  fühlt  Patient  sich  gebessert,  verlässt  das  Krankenhaus 
und  entzieht  sich  der  weiteren  Beobachtung. 

319.  Haas^o).  36 jähr.  Mann.  Alcohoiismus.  Keine  Malaria.  Starker 
Icterus,  Abmagerung,  Oedem,  Ascites.    Erysipel.    Gallengänge  durchgängig. 


1)  Ben  du  gibt  das  Normalgewicht  der  Leber  für  das  4.  bis  6.  Lebensjahr 
mit  410—640  Grm.  an. 

2)  L  c.  p.  16.*    Ref.  bei  Guiter,  1.  c.  Obs.  2.  p.  23. 

3)  I.e.  p.309.*    Ref.  bei  Dieulafoy,  I.e.  p.  687. 

4)  Bei  Surre,  1.  c.  Obs.  12.  p.  118. 

5)  Revue  cliDique  hebdomadaire.   Gaz.  des  hdpit.  1882.  No. 3.  Obs.!,  p.  IT. 

6)  Cirrhose  atrophique.  Souffle  au  premier  bruit  au  foyer  tricuspidien.  1.  c. 
Obs.  4.  p.  52. 

7)  Cirrhose  atrophique.  Souffle  au  premier  bnüt.  Laurent,  I.e.  Obs.  13.  p.7>. 

8)  Cirrhose  atrophique.     Souffle  au  premier  bruit  ä  la  pointe.    Ibidem. 
Obs.  14.  p.  79. 

9)  Ueber  Lebercirrhose.    Dissert.  Würzburg  1880. 
10)  1.  c.  S.  142. 
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„Leber  sehr  gross,  besonders  der  linke  Lappen  bis  hoch  hiDaaf  in  das 
linke  Hypochondrinm  reichend.  Die  Oberfläche  ist  stark  graoulirt,  das  Ge- 
webe sehr  stark  körnig,  von  einem  derben,  faltigen  Netze  eines  weisslich 
fibrösen  Gewebes  durchzogen,  zwischen  welchem  Gmppen  von  Acinis  in 
Form  von  Knötchen  hervorgedrängt  werden.^     Milztomor. 

320.  Bazyi).  3 8 jähr.  Frau.  Alcoholismas.  3  Monate  lang  Icterus. 
Oedem.  Kein  Ascites.  Leber  3520  Grm.,  33  :  31  :  10  Cm.,  etwas  granulirt, 
fest,  etwas  verfettet. 

321.  Hanot  etGombault^).  Carcinoma  pylori.  'Peripylephlebitis. 
Schwielige  Bindegewebsmassen  im  Hilns  der  Leber.  IFerschluss  des  Duct. 
choledoch.  und  der  Arteria  hepatica.  Verengerung  der  Vena  portarum. 
Kein  Icterus.     Lebercirrhose. 

Hanot  und  Gombault  erklären  die  Abwesenheit  des  Icterus  aus  der 
mangelhaften  Ernährung  der  Leber,  weil  der  Zufluss  des  arteriellen  Blutes 
ganz,  des  Pfortaderblutes  zun)  Theil  abgeschnitten,  der  Abflnss  in  die  Vena 
hepatica  aber  unbehindert  war. 


1)  Alcoholisme  chronique.  H^patite  conjonctive  diffuse  aigug.  D^g^n^rescence 
graisseuse  des  cellules  du  foie.  lettre.  Soc.  anatom.  de  Paris.  13.  D^c.  1878.* 
Progr^s  m6dic.  1879.  No.  22.  p.  427. 

2)  Oblit^ration  complM«  du  canal  chol^oque.  Absence  d'ict^re.  Soc.  de 
biologie  de  Paris.  IS.Avr.  1881.*    Gaz.  m^dic.  de  Paris.  1881.  No.  19.  p.  270. 


Dnkok  Ton  J.  B   Hirtchfeld  in  Leipzig. 
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AbdominalabsoesB  in  Folge  von  ge- 
heilter Tubar-Sohwangenchaft  Till,  120. 

AbBoesse,  peripleuritisobe  XIII,  21. 

Abwehr  XVU,  327. 

Acetonämie,  bei  Diabetes  mell.  XXX, 
108.  — ,  Olyoerinbehandlang  desDiabet 
etc.  XIV,  1. 

Addison'iche  Krankheit  I,  635.  IV,  465. 
613.  VII,  34.  X,  205.  XVIII,  511. 

Aetiologie  der  Wundinfeotionakrank- 
heiten  XXIU,  365. 

A f  f  e  n,  ihre  tabercul.  Erkrankungen  XII, 
42.  322. 

Agonie,  Verhalten  der  Körperwärme  I, 
175.  533. 

Albuminometrie  III,  143.  IV,  229. 
303.  V,  212.  VII,  67.  228.  X,  319.  — 
n.  Tannin  Verbindungen  der  Albuminate 

XI,  613. 

Albuminurie  XXIII,  41.  225.  — ,  Ent- 
stehung der  —  XXIV,  248.  —  bei  Ge- 
sunden XXVI,  211.  XXVII,  284.  — , 
transitorische  XXIX,  217.  —  nach  Blut- 
verlust XXX,  398. 

Alkohol,  Einfluss  auf  die  Körperwärme 

XII,  79.  — ,  temperaturemiedrigende 
Wirkung  XIX,  317.  — ,  Verwerthung 
in  fieberhaften  Krankheiten  XVI,  564. 
— ,  Wirkung  auf  Magenverdaunng  XXIX, 
537. 

Allorhythmie  des  Herzens  XIX,  392. 

XXIII,  542. 
Amylnitrit  XV,  602.   XVII,  127.  — , 

therapeut.  Anwendung  XIV,  149. 
A  m  y  1  o  i  d-  Bildung  und  Fettleber  XXII, 

216.  —,  -Niere  XXVIII,  416. 
Analogie,  die  Macht  der  —  XXV,  259. 
Anämie,  essentielle  XVII,  467.  — ,  per- 


niciöse  XX,  1.  — ,progres8iTe  pemioiOse 
XIII,  209.  348.  X^,  118.  XXVIII,  499. 
— y  progress.  pernio,  a.  Magenoaroinom, 
Blut  u.  Knochen  bei  ihnen  XX,  495. 
— ,  progress.  pernio.,  Veränderung  d. 
Augenmuskeln  XX,  507.  — ,  scheinbare 
pemioUtoe  XXIV,  353.  — ,  pemieiOse  u. 
Beriberikrankheit  XXI,  108. 

Anästhesien,  ausgebreitete  und  ihre 
Folgen  XXII,  321. 

Anblasegeräusoh,  percuto-ausculta- 
torisohes  XU,  481. 

Anohrlostomum  X,  379. 

Andelfingen,  d.  Epidemie  vom  J.  1839 
III,  223.  509.  510.  IX,  245. 

Aneurysma,  Aortae  XIX,  623.  — ,  der 
Aorta  ascendens  u.  Insufficiens  der  Val- 
▼ula  triouspidalis  V,  539.  —  der  Basi- 
lararterie  XIII,  186.  —  einer  unpaaren 
Art.  cerebr.  anterior  XII,  617.  —  sur 
Diagnose  VI,  530.  —  dissecans  d.  Trun- 
cus  anonymusVII,  590.  —  verminosam 
I,  125. 

Angina  pectoris,  Therapie  XII,  514.  — , 
als  central  bedingte  Neurose  XIX,  357. 
-^  vasomotoria  III,  309.  XIV,  141. 

Animale  Vaccine  XXIV,  255. 

Annalen  der  Mttnohener  Krankenhäuser 

XXIII,  214.  XXX,  407. 
Anthrakosis  pulmonum  II,  300.  IX,  69. 
Antipyretische  Mittel  bei  Fiebernden 

XXIV,  53. 

Aorta,  Aneurysma  V,  539.  VI,  281.  VII, 
590.  XIX,  623.  — ,  EmboUe  XVII,  242. 
491.  —  abdominalis,  Durohbruch  eines 
Duodenalgeschwüres  in  sie  XIII,  191. 
^,  Geräusche  derselben  XXII,  113.  — , 
Klappeninsufficienz  VIII,  129.  — ,  Per- 
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sistenz  des  Isthmus  III,  614.  — ,  Stenose 
des  Gon.  arteriös.  XYI,  374.  — ,  hoch- 
gradige Stenose  VII,  594.  — ,  Throm- 
bose n.  Aphasie  ZYIII,  462. 

Aphasie  u.  Aortenthrombose  XVIII,  462. 
—  mit  gleichzeitiger  Lähmung  der  Streck- 
musculatur  d.  recht,  ob.  Extremität,  ent- 
standen nach  Morbillen  XX,  6t  5.  —  bei 
Meningitis  tuberc.  XXVI,  179. 

Apom  0  r  phin ,  salzsanre8lX,21 1.  XVI,41. 

Apoplexie  u.  Embolie,  Differentialdia- 
gnose X,  305.  — ,  seröse  V,  562.  — , 
Zucker  im  Harn  nach  ders.  XVIII,  111. 

Area  Celsi  XXI,  451. 

ArsenigeSäurebei Diabetes mell.  XXI, 
469. 

Arterien,  atheromatöse  Entartung  XVIII, 
1.  — ,  Auscultation  derselben  XXII,  507. 
— ,  Blutbew^ung  der  Aorta  u.  Radialis 
XXIV,  513.  — ,  Doppelton  der  Cruralis 
VIII,  129.  XIX,  437.  XXI,  205.  440. 
506.  — ,  Doppeltöne,  besond.  d.  Cruralis 
XXVIII,  243.  — ,  eigenthümliche  Er- 
krankung, Periarteriitis  nodosa  I,  4S4. 
— ,  cerebralis  anterior  communis,  Aneu- 
mma  XII,  617.  — ,  Carotis,  Thrombose 
XXVIII,  80.  —  brachialis,  Pulsation 
XXII,  230.  —  mesenterioa  superior, 
Embolie  XVI,  527.  —  pulmonalis,  u&- 
geborene  Stenose  V,  436.  XVI,  379. 
XVII,  437.  —  pulmon.,  Stenose  durch 
Aortenaneurysma  V,  565.  VI,  281.  — , 
Stenose  durch  Endocarditis  d.  Semilu- 
narklappen  XXIV,  435.  —  pulmon., 
Strictur  V,  235.  —  pulmon.,  Verenge- 
rung d.  Strombettes  XVIII,  629.  — 
pulmon.,  Embolie  XVI,  527.  — pulmon., 
Endocarditis  ulcerosa  XVIII,  113.  — 
pulmon. ,  Sohallerscheinungen  XXIII, 
622.  —  Arteriensyphilis  u.  Hirnerwei- 
chung XX,  32.  — ,  Töne  XV,  77.  — , 
Töne  und  Geräusche  XXIX,  256.  — , 
Doppelton  u.  Doppelgeräusch  XX,  163. 

Arteriitis  obliterans  XXX,  534. 

Arthritis  deformans  d.  Articulatio  epi- 
stropheo-atlantica  mit  consecutiver  De- 
generation des  Rückenmarks  XIII,  403. 

Arhythmie  u.  AUorhythmie  d.  Herzens 
XIX,  392.  XXIII,  542.  —  des  Pulses 
nach  Pilocarpin  XXI,  416. 

Ascaris  lumbricoides,  klin.  Bedeu- 
tung VII,  450. 

Ascites  XXX,  569.  — ,  chylöser,  bewirkt 
durch  Parasiten  XVII,  »303. 

Asthma  XXIV,  254.  — ,  Bronchial-  XXI, 
435.  —  rhachiticum  XXI,  559.  — , 
Aubr^e'sches  Mittel  dagegen  VII,  453. 
Vm,  217. 

Ataxie  nach  Diphtherit is  XX,  120.  XXIII, 
360.  — ,  progressive  Bewegungs-  XXIII, 
592. 


Athembewegungen,   grapluaehe  Dir- 

Stellung  XI,  379. 
Athetose,  Hammond'sche  XX,  15S.  — , 

Verhältniss  zur  Chorea  XXY,  242. 
A  t  h  m  e  n ,  bronchiales  XX,  336.  — ,  into- 

mittirendes  XIV,  609. 
Athmungsphänomen,  Oheyne-Stokei'- 

sches  VIII,    123.   424.   X,  201.  3t0. 

XXVII,  569. 

Atresie  beider  Harnleiter  I,  456. 
Atrophia  renis  absoluta  XVII,  312. 
A tropin,  Vergiftung  XX,  617. 
A  u  b  r  ^e '  sches  Geheimmittel  gegen  Asthm 

nervosum  VII,  453.  VIII,  217. 
Au  f  ga  b e  n  des  klin.  Unterrichts  XXm,  I. 
Augenhintergrund  bei  internen  £^ 

krankungen  XXI,  1.  —  bei  AUgemeb- 

erkrankung  XXII,  439. 
Augenmuskeln,  Veränderung  bei  pio- 

gressiver  pemioiöser  Anämie  XX,  .^T. 
Augenspiegel,  Diagnose  der  Aiteriitii 

obliterans  XXX,  534. 
Auscultation  der  Arterien XXII,  507. 
A  u  s  c  u  1 1  a  t  i  o  n  s  •  Methode  Rosenbseh'i  tm 

Magen  XXI,  388. 
Aussatz  in  Livland  III,  1. 

Bäder,   ktthle,   in  fieberhaften  Xrtak- 

heiten  kleiner  Kinder  XV,  224. 
Ban d wurmen r,  eine  neue  XXIL  231 
Bartels,  C,  Nekrolog  XXII,  625. 
Basedow 'sehe  Krankheit  IV,  595. 
Ba8ilarmeningitis,tubercul.YII,  l^'- 

— ,  Verhalten  des  R&ckenmarki  XI^. 

292. 
Bauchempyeme,  operatiTe  Behandln^ 

XVIt,  74. 
Bauchfell,  Reibegeräusch  IX,  525. 
Bauchmusoulatur,  Faradisation  der — 

XXn,  611. 
Bauchspeicheldrüse,     von    Schbeht- 

thieren  therapeutisch  Terwendet  XXIT, 

539. 
Beiträge  zur  prakt  Heilkunde  XXIT, 

648. 
Benzoösaures  Natron  bei  Diabetes selL 

XXI,  469. 
Beri-Beri  XXVH,  95.  499.  —  Knak- 

heit  u.  pernic.  Anämie  XXI,  108. 
Bericht  Über  die  Berliner  Flecktyphose^* 

demie  XXVII,  456.  —  des  Prager  Xna- 

kenhauses  XXI,  448. 
Berichtigungen  in,  154.  IV,  261 1 

315.  XrV,  267.  XV,  232.  XVII,  ST^l 

XXI,  324.  XXII,  634.  XXVH,  191 3vi 

XXVIII,  342.  —  und  eine  histonxt. 
Notiz  XVI,  251. 

Betrunkene,  Körpertemperatur  XTL 11 
Bindegewebshyperplasie,  allgSBciti 
XXIV,  271. 
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Blaienkatarrh,  Behandlang  XIX,  82. 
Blattern  XVI,  28.  —  a.  Syphilis,  Com- 

bination  lY,  487.  —  n.  Impffrage  XIX, 

109. 
Bleikolik  XXI,  175.  — ,  Yeränderangen 

am  Ciroalationnpparat  XVI,  423.  — , 

Pilocarpin  dagegen  XXIV,  504. 
Blut,  Pathologie  de8'-XXY,567.  XXYII, 

194. 
Blutbewegang  in  der  Aorta  XXIY,  513. 
BlntergttsBe  in  serOsen  Hohlen  XYIU, 

542. 
Blutgefässe,     phjsikal.     üntenuohnng 

XXIX,  256. 
Blutkörperchen,  Yerttndemng  im  Fie- 
ber XXIX,  481. 
Blutung   aus  Yaricen   des   Oesophagus 

XXVII,  566. 
Braohiofaciale    Monoplegie   XXVIII, 

43.  62. 
Bräune,  häutige  II,  367. 
Brand   des   Beines   bei  Morbus  Brightii 

chron.  XXIY,  509. 
Brief,  offener  an  Prof.  t.  Buhl  XXI,  590. 
Bromkalium  bei  Diabetes  mell. XXI, 469. 

—  gegen  Hyperemesis  gravidarum  XXIY, 
245. 

Bronoe-Haut  ohne  Nebennieren  -  Er- 
krankung X,  205. 

Bronchialasthma,  Sputum  bei  demsel- 
ben XXI,  435. 

Bronchialathmen,  Grense  des  nor- 
malen IX,  535.  — ,  Entstehung  XX,  336. 

B|ronehien,  SyphiUs  XXI,  325. 

Bronchiektatiker,  Rheumatoiderkran- 
kung  XY,  1. 

Bronchitis  crouposa  YII,  151.  —  crou- 
posa,  Casuistik  u.  Therapie  XX,   363. 

—  fibrinosa  VI,  74.  126.  — ,  putride  II, 
488. 

Broncho-  u.  Tracheostenose  XIY,  82. 

B  r  u  s  t  u.  Unterleib,  phonometrisohe  Unter- 
suchung XI,  9. 

Bulbärlähmungen,  apoiUektische 
XXYin,  43. 

Bulbärparalyae,  apoplektiforme  XYIII, 
593.  XXII,  101.  — ,  progressive  XIX, 
145. 


Carbol-Inhalationen  bei  Keuchhusten 

XXII,  314.  622. 
C arbolsäure-Vergiftung  X,  113.  —  bei 

V^echselfieber  IX,  120. 
Carcinom,  Pathologie  u.  Therapie  XY, 

538.   — ,  primäres  des  Pankreas  XXII, 

226.  —  der  Niere  und  Schilddrüse  XXX, 

399. 
Cardiogramm  XXIII,  75.  —  und  Hen- 

action  XXYI,  125. 
Gayernen,  Percuasion  XXY,  97.  291. 


Centren,  psychomotorische  XXIY,  483. 

Cerebrospinalflttssigkeit  des  Men- 
schen, Analyse  derselben  YII,  225. 

Cerebrospinalmeningitis  I,  72.  346. 
519.  III,  482.  XYII,  300.  XXX,  332. 
500. 

Chalicosis  pulmonum  XY,  215. 

Char  cot 'sehe  Erystalle  in  Blut  und  Ge- 
weben Leukämischer  unü  in  den  Sputis 
XVIII,  125. 

Ghemosia  conjunctivae,  semiotisohe  Be- 
deutung YII,  601. 

Cheyne-Stokes'sches  B^irationsphä- 
nomen  YUI,  123.  424.  A,  201.  310. 
XXVn,  569. 

Chinin,  antipyretische  Wirkung  III,  23. 
569.  — ,  Auascheidungigrösse  Y,  505. 
— ,  Inhalationen  bei  Keuchhusten  XII, 
630.  — ,  Wirkung  XVI,  433.  —  bei 
Diabetes  mell.  XXI,  469. 

Chirurgie,  Grundrissd.  ~  XXYIII,  119. 

Chirurgische  Httlfsleistongen  XXYIIL 
123. 

Chloralhydrat  bei  Delirium  potatomm 
YIII,  139.  —  gegen  epileptische  Anfiele 
Yn,  153.  — ,  Icterus  nach  seiner  An- 
wendung Xn,  32. 

Chloroform -Vergiftung  X,  309. 

Chlorose,  tropische  X,  379. 

Chorda  tympani  XYIl,  122. 

Chorditis  vooalis  inferior  hypertrophica 
XI,  375. 

Chorea,  schwere  —  Heilung  VI,  273. 

—  minor  XXI,  373.  *-  minor,  Patho- 
logie u.  Therapie  XX,  319.  — ,  Tetanus 
u.  Lyssa,  pathol.  Anatomie  XX,  383. 

—  senilis  XXYI,  607.  — -,  Verhältnias 
Eur  Athetoee  XXV,  242. 

Chylurie  I,  127.  VI,  421.  — ,  intermit- 
tirende  XIY,  262. 

Chylus  u.  Blut,  Erguss  in  die  Pleura- 
höhle XIX,  313. 

Circulationsapparat,  Veränderungen 
bei  Bleikolik  XVI,  423.  —  bei  Fissura 
sterni  XXIV,  513. 

Circulationsorgane,  Erkrankungen 
derselben  XXII,  230. 

Cirrhotisohe  Verkleinerung  des  Magens 
XXIV,  353. 

Colberg,  Nekrolog  lY,  616. 

Collapsus,  Delirium  V,  530. 

Coma  diabetioum  XXYIII,  143. 

Conchinin  XXYI,  577. 

Condylom,  breites  IX,  150. 

Conus  arteriosus  dexter,  angeborene  Ste- 
nose bei  offener  Kammerscheidewand  dea 
Hertens  XX,  216. 

Copaivae  Besina  als  Diureticum  XIX, 
498. 

Costarica,  Klima  u.  Krankheiten  XY, 
133.  318. 


TI 
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Group,  kttutlieher  XIY,  202. 
Gruralarterie,  Tgl.  Arterien. 
CrnralTene,  Klappenton  nnd  Begnrgi- 

tattonigeriuehe  XaIX,  256. 
Cnrorte,  klimatiaehe  XIII,  620. 
C  janose  n.  Hydrops,  Folge  von  Pleura- 

Terwaehfung  XIX,  498. 
Oystieercns,  freier,  im  Aditns  ad  in- 

fandibnlam  III,  297.  —  im  Kleinhirn 

m   294. 
CjetU  im  Harn  lY,  440. 
Cyitinufie  XVIII,  232.  XXHI,  138. 
Cystttse  Nierendegeneration  XXIX,  579. 

Darm,    Achaendrehnng  XYI,  474.   — , 

.  DarohbohruttgdarohRnndwUrmerXXIX, 
601.  — ,  Sinfhhmng  grOawrer  Mengen 

.  Ton  Flttangkeit  in  ihn  XV,  233.  — ,  ]Bin- 
Alhmng  grosserer  Wassermengen  XYI, 
103.  -«-,  Injectionen  per  annm  lY,  476. 
— ,  InTagination  Ton  llmonatl.  Dauer 
XII,  381.  — ,  Darmtheile  in  einer  Der- 
moidcyste  des  Ovarinms  XYII,  443.  — , 
Dickdarmpolyp  XX,  91. 

Darmsteine  Y,  122. 

DaTos,  Curort  XIII,  620.  —,  DaToser 
Frage  XYII,  384. 

Delirium  des  Collapsus  Y^  530.  — ,  tre- 
mens potatorum  YIII,  139.  XX Y,  416. 

Deltoideus,  Rheumatismen  XY,  368. 

Dementia  paralytica  progressiTa,  Dia- 
gnose des  Initialstadiums  XX,  41. 

Dermoidoyste  des  OTariums  mit  post- 
fbtaler  Inclusion  Ton  Darmtheilen  XYII, 
443. 

Diabetes  mellitus  YIII,  42.  XXI,  319. 
469.  — ,  Aoetonämie  XIY,  1.  XXX,  108. 
— ,  Behandlung  XYI,  96.  — ,  Coma 
XXYIII,  143.  — ,  Glycerinbehandlung 
XY,  449.  XYI,  101.  — ,  ein  Fall  tou 
tttdtlichemXXlY,343.  —  ,DrUsenepithel- 
nekrosen  XX YIII,  143.  —  insipidus  in 
Beziehung  zur  Erkrankung  des  NerTen- 
systems  XI,  344.  —  mellitus  u.  insipidus 

XII,  248.  —  mellitus  u.  insipidus,  Per- 
spiratio  insensibilis  bei  ihnen  XI,  323. 

—  mellitus,  Pathologie  u.  Therapie  Y, 
372.  —  mellitus,  Pathogenese  u.  Therapie 

XIII,  593.  —  mellitus,  eigenthttmliohe 
Todesart,  Aoetonämie  etc.  XIY,  1.  — 
mellitus  mit  hochgradiger  Oxalurie  n. 
Ozaloptyse  XYI,  499.  —  mellitus  u. 
Kleinhirnlttsion  XY,  229.  — ,  Tersohie- 
dene  Kost  bei  —  mellitus  XXY,  470. 

—  mellitus  mit  Typhus  oomplioirt  XXX, 
1.  — ,  Yorlesungen  ttber  —  XXIII,  474. 
— ,  quantitatiTe  Zuckerbestimmung  X, 
73.  —  Tgl.  auch  Glykosurie. 

Diagnostik  der  Arteriitis  obliterans 
durch  den  Augenspiegel  XXX,  534.  — , 


phyakaliMdie  XXI,  133.  — ,topia^der 
Himkzankhnten  XXYI,  193.  ->  da 
inneren  Krankheiten  XXYI,  198.  — , 
oerebrale  Looal-  XXYH,  520. 

Diastaae,  Einspritrang  ins  Blnt  bei  Dis» 
betes  mell.  XIY,  1. 

Dickdarm- Polyp  XX,  91. 

Digitalin  XYIII,  23.  — ,  subentaBeln- 
jection  XYU,  313.  XVm,  142.  «, 
phyriologisehe  Wirkung  XI,  135.  XYI 
140. 

Digitalis  bei  Diabetes  mell.  XTT^  469. 

Diphtherie,  Ataxie  XX,  120.  — ,  Lik- 
mung  Xni,  416.  — ,  katerrhaL  und 
schwere  Formen  XXYII,  151. 

Diphtheritis  II,  367.  YHI,  242.  -. 
Ataxie  naoh  —  XXIH,  360.  — ,  Läh- 
mungen YI,  266.  IX,  123. 

Diplegia  facialis  H,  604. 

Diureticum,  Resina  Gopairae  als  — 
XIX,  498. 

Doppelpleasimeter  XYIII,  519. 

Doppelton  in  der  Arteria  eraraUs  Ym, 
129.  XIX,  437.  XXI,  205.  440.  506. 
XXYIU,  243.  ~  u.  Doppelgeiftiueh  ai 
Arterien  XX,  163. 

Druck  in  Transsudaten  XXI,  453. 

Drucklähmung  tou  Armnerren  dnreb 
KrUckengebrauch  IX,  125. 

Drttsenepithelnekrosen  bei  Diabetei 
mell.  XXYin,  143. 

Duodenalgeschwür  mitDarchfaneh  ia 
die  Aorta  abdominalis  XIII,  191. 

Dysenterien,  Behandlung  aehwerer  ~ 
XXIII,  428. 

Dyspepsie,  nerTöse  XXIII,  9S. 

Dysphagia  strumosa  YI,  106. 

üohinococcus  in  der  Bauehwand  TU 
614.  —  im  Sack  der  Dura  mater  spiaalk 
Y,  108.  —  hepatis  YI,  607.  —  d.  Mik 
YIII,  116.  —  multUooularis  I,  539.  IT, 
613.  Y,  139.  XXIX,  203.  204. 

Edelmannes  absolut.  Eiaheit^-Galvano- 
meter  XXX,  589. 

Einreibungscur  bei  Syphilia  XXm, 
641. 

Eis,  Einwirkung  auf  den  thierisehea  (>r> 
ganismus  XIH,  500. 

Eisenoxydul-Inhalation  YIII,  20& 

Eiskissen  aur  Abkühlung  fiebeihafta 
Kranker  YIII,  355. 

Ei  weiss,  Bestimmung  im  Harn  YII,  tu- 
X,  319.  — ,  neue  Probe  III,  143.  IT. 
229.  303.  —  -Stoffe  dea  Hana  T,  211 
Yn,  67.  —  im  Harn,  neue  Methode  zar 
quantitatiTcn  Bestimmung  XYI,  tll 
gehalt,  Yerhilltnias  ram  ^eeit  Ge- 
wicht XXYin,  317. zenetnng 

antipyretischen  Mitteln  XXIY,  53. 
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BUiii«iUt  der  Knochen  XXVUl,  498. 

Elektriiohe  Beitrüge  XIII,  345. 

Elektrotherapie  ni,  323.506. 17,579. 

V,  199.  yn,  183.  298.  575.  603.  VIII, 

100.  X,  119.  562.  XXVII,  241.  — ,  Ge- 

braoch   der  Bheuetaten  XII,  202.  », 

elektrotoniflirende  Wirkungen  dei  con- 

fltanten  Stromee  auf  Nerren  u.  Mnakeln 

bei  percntaner  Anwendung  m,  117.  — , 

BleetrotonoB  am  Lebenden  III,  513.  VII, 

356.  — ,  Reizung  des  HOmerven  lU,  601 . 

IV,  436.  —  bei  Tabei  dorsualis  IX,  274. 

£lektrotherapeutisohe  Notisen  XIX, 

382.  —  Studien  XV,  191.  *-  u.  neuro- 

pathiaohe  Casuiatik  XI,  210.  XUI,  94. 

Emboli e  u.  Apoplexie  X,  305.  *-  lur 

Kenntniaa  emooliBeher  QueUen  III,  418. 

~,  rtlcklftufige  VII,  127.  —  der  Aorta 

XVn,  242.  491.  —  der  Art  foesae  StItü 

X,  201.  —  u.  Thromboie  der  Art.  iliaoa 

externa  V,  532.  —  der  Lungenachlag- 

ader  bei  Sohwangeren  XV,  436.  453.  -~ 

der  Art  meeenterioa.  snperior  XVI,  527. 

Emphysem,  suboutanee  naoh  Magenpei- 

foration  XXVI,  171. 
Empyem,  Operation  IV,  1.  173.  263.  VII, 
447.  —  der  Stirnhöhlen  XX,  531.  622. 
Encephalitis  X,  201. 
Encephalopathie  als  terminale  Compli- 
cation  Ton  Meningitis  cerebrospinalis  epi- 
demica XII,  113. 
Endooarditis  X,  201.  —  ulcerosa  an 
der  Art  puImonaUs  XVIII,  113.  —  der 
Semilunarklappen  d.  Pulmonalis  XXIV, 
435. 
Endolaryngeale  Methode  oder  Thyro- 

tomie?  XVI,  236. 
Entartungsreaotion  XXVI,  459.  — , 

experim«  Studien  XXVIII,  562. 
Entgegnung  XI,  233.375.  XVII,  498. 
Entozoen  I,  67.  90.  539.  III,  294.  297. 
IV,  613.  V,  108. 139.  VI,  607.  VII,  450. 
6 14.  VIII,  116.  368.  387.  IX,  459.  X,379. 
Epilepsie,  Wesen   derselben   III,  615. 
Chloralhydrat  bei  — VII,  153.  — ,  Urin 
bei  Epileptischen  XXII,  211. 
Epithelien  im  Sputum  XXVIII,  343. 
Ernährung  von  Kranken  per  anum  IX, 

532.  X,  1. 
Erweichungsherd  im  Gyrus  postfiron- 
talis  XIV,  429.  XV,  112.  —  in  der  Me- 
dulla  oblong,  bedingt  durch  Hypertrophie 
u.  abnorme  Stellung  des  Processus  odon- 
toideus  epistr^hei  XIII,  385. 
Erwiderung  XVII,  501.  XVUI,  139. 

XXVII,  186.  389. 
Erysipel as,  zur  Naturgeschichte  dessel- 
ben IV,  203.  —  puerperale  II,  254.  — 
traumatioum  X,  55.  —  migrans  mit 
günstigem  Ausgange  bei  einem  yier- 
wöchentl.  Kinde  XIV,  137. 


Erythem  a   nodos  um,    ominOae   Form 

XVIII,  313.  XXIX,  207. 
Etat  cribltf  des  Kleinhirns,  angeborener 

XVn,  331. 
Eucalyptus  globulus  X,159.  XIII,  638» 
Exsudate,  pleuritisohe,  plOtsL  Tod  bei 

ihnen  XXV,  325.  —  und  Transsudate 

XXIV,  583. 

FacialisUhmung  U,  70.  V,  527.  — , 
Düferentialdiagnose  X^I,  122.  — ,  rheu- 
matische XV,  6. 

Fkoes  von  Sftaglingen  XXVin,  437. 

Fallender  Tropfen  X,  255. 

Faradisation  VH,  183.  XVUI,  371«  — 
bei  Polyarthritis  rheumatica  XVIII,  482. 
—  der  Bauchmuskeln  XXTT,  611. 

Farbenblindheit  XXni,  217.—,  phy- 
siologische XXni»  639. 

Febris  intermittens  pernicioea  post 
tTphum  XV,  591. 

Febris  recurrens,  MiliabscesseXXViU, 
391.  —  in  Saddeutschland  XXV,  518. 

Fett- Ausscheidung  im  Harn  XXIII,  115. 

büdung  XVm,  1.  —  -heis  XII,  193« 

leber  und  Amjdoid  XXII,  216. 

Fibromatosis  XXIV,  271. 

Fieber  II,  588.  V,  273.  X,  466.  — ,  gelbes 
IV,  50.  — ,  Kaltwasserbehandlung  III, 
165.  IV,  HO,  323.  — ,  knhle  Bader  bei 
Kindern  XV,  224.  — ,  Eiskissen  zur  Ab- 
knhlungVIII,  355.  ->,  Blutkfoperchen- 
Terttnderung  XXIX,  481.  — ,  Einfluss 
auf  Psychosen  XXVI,  274.  — ,  Eiweiss* 
Zersetzung  XXIV,  53.  — ,  Respiration 
vn,  536.  — ,  Nägel  nach  —  VH,  333. 
— ,  Wirkung  von  Natronsalicylat  XVII, 
294. 

Fissura  stemi  congenita,  Hersbewegung 
etc.  XVI,  200.  XXIV,  513.  XXVI,  201. 

Flamme,  empfindliche  XVI,  1. 

Flecktyphus  II,   36.   Vn,   385.   461. 

XXVI,  238.    — ,    Berliner   Epidemie 

XXVII,  456. 
Fleischvergiftungen  XXV,  220. 
Flttssigkeiten,  Analyse  pathologischer 

VII,  218. 
Foetus,  Betention  des  abgestorbenen  — 

in  der  Gebärmutter  XXIII,  177. 
Formbestandtheile  in   Transsudaten 

XXX,  580. 
Fremdkörper  in  den  Luftwegen  XVI, 

330.  —  im  Oesophagus  XVII,  120. 

(rallenblase,  Perforation  derselben  in 
die  Bursa  omentalis  bei  Typhus  abdo- 
minalis Xn,  623. 

Gallenfistel  XI,  588. 

Gallenstein- Bildung,  atheromatöse  Ar- 
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terienentartung  q.  Fettbildung  XVIII,  1. 
—  -kolik  mit  folgendem  Diabetet  melli- 
tut  XXIY,  343. 

Gallertkrebs  des  Pankreas  XXYIII,  493. 

Galvanisation,  centrale  bei  centraler 
Lflhmnng  XI,  532.  —  des  Sympathiciu 
XVn,  1.  XX,  175. 

Galvanische StrOme,  modiflcirende  Wir- 
kung auf  die  Erregbarkeit  motorischer 
Nerven  XVIII,  264.  — ,  Wirkung  auf 
d.  Gehörorgan  UI,  601.  IV,  436.  V,  547. 

Galvanokaustische  Apparate  XXIII, 
634. 

Gal.vanometer,  Edelmann's XXX, 589. 

Galvanotherapie  111,238.333.  V,  547. 
IX,  274.  X,  562.    Vgl.  auoh  Elektro- 

>  therapie.  — ,  Wirkung  d.  galvanischen 
Stromes  auf  d.  Gehörorgan  III,  601.  IV, 
436.  V,  547. 

Gangrän  nach  Typhus  abdominalis  V,  445. 

Gastrektasie,  freie  Salssäure  im  Magen- 
saft XXni,  369. 

Gastritis  phlegmonosa  idiopath.  XXIII, 
624. 

Gastroduodenalfistel   in  Folge  von 

.  corrosivem  Magengeschwür  IV,  33. 

Gastromalacia  ante  mortem  IX,  105. 
XXIII,  621. 

Gattenmord  oder  Kohlendunstver- 
giftung?  VIU,  52. 

Gebärmutter,  abgestorbener  FOtus  in 
derselben  XXIII,  177.  —,  Flüssigkeiten 
aus  derselben  VII,  218.  — ,  intrauterine 
Injectionen  V,  464. 

Gebirgsluft  u.  Seeluft  XIII,  80.  XX, 
600. 

Gefässe,  Einwirkung  verdichteter  Luft 
auf  sie  XVIII,  193. 

Gefässerkrankungen  XXIII,  302. 

Gefässgeräusche,  systolische  in  den 

.   Lungen  VI,  111. 

Gefahren  der  peritonealen  Transfusion 
XXVni,  476. 

Gehirn,  -Absceea XXIX,  1.  ~  -affeotto- 
nen,  entsUndliche,  Hydrotherapie  XIII, 
512.  —  -erkrankungen ,  Bttokenmarks- 
symptome  bei  chronischen  —  XXIII,  527. 

erweichung  u.  Arteriensyphilis  XX, 

32.  — ,  Experimente  am  Grosshim  XXn, 
394.  —  -gefUsse,  Veränderungen  unter 
dem  Einfluss  äusserer  Wasserarolication 
XIV,  566.  —  -hämorrhagie  TCXTI,  1. 
— hautaffeotionen  XXIV,246.  — krank- 

heiten  XIX,  1. ^krankheiten,  topisohe 

Diagnostik  derselben  XXVI,  193.  — 
-leiden  mit  Sehnervenerkrankung  IX, 
339.  — ,  Localdiagnostik  XXVU,  520. 
— ,  Loiudisation  der  Himherde  XXX, 
534.  — ,  eitr.  Meningitis  XXIX,  1.  — , 
Neuritis  der  —  Uerven  XXTII,  592.  — , 
^psychomotorische  Centren  XXIV,  483.  — 


-rindflnerkzanknngen  XXH,  394.  —  «. 

Bitekenmark,  multiple  Skleioae  XIV,  103. 

XVn,  556.  XIX,  217.  ~,  Sklerose  IT, 

151.  Vn,  259.  Vm,  1. 126. 223.  X,  224. 

478.   531.  595.    — ,   multiple  Sklmse 

XXrV,  407.  — ^  tubocnl.  ErkrankuBgea 

XXV,  292.  297.  — ,  Tumor  d.  vwderes 

Centralwindung  XXVn,  175.  — ,  intn- 

cranielle  Tumoren  X,  195. 
Gehörorgan,  Wirkung  des  galvaaisäeD 

Stromes  auf  dasselbe  ill,  601.  IV,  436. 

V,  547. 
Geisteskrankheiten,  Handbneli  der — 

XXin,  465. 
Gelbes  Fieber  XI,  282.  XII,  391. 
Gelenkaffectionen  bei  den  hämorrha- 

gisohen  Erkrankungen  XIV,  466.  612. 
Gelenkrheumatismus,  acuter  XV,  563. 
Generalregister  Air  Band  I — X:  XL 

617.  —  ftlr  Band  XI— XX:  XX,  623. 

—  mr  Band  XXI— XXX:  XXX,  601. 
GenitalgesvhwUr,  nicht  inficirendes I, 

541. 
Geräusch,  Beibe—  des  Bauchfells  IX, 
525.  — ,  systoHsehes  GefiUs —  in  den 
Lungen  VI,  111.  — ,  Hen-,  Gefäsa-  «. 
Lungen —  VI,  1 36.  — ,  ein  neues  Höhlen — 
I,  292.  — ,  Bassel—  VII,  1 18.  IX,  316. 

—  des  gesprungenen  Topfes  IV,  138. 
Geschwülste  im  Kehlkopf  und  deren 

Operation  auf   endolaryngealem   Wege 

XV,  244.  502. 
Gesohwulstform,  entzOndl.  fungOae  da 

Haut  XXI,  290. 
Geschwulstmetastasen,  Pathogenese 

XI,  173. 
Geschwüre,  syphUitisehe  awiachen  ZAol 

u.  Fingern  II,  271. 
Gesiehtsatrophie,  halbseitige XI,  9S. 

Xn,  497. 
Gesundheitspflege,    Öffentliche    XXI, 

446. 
Gesundheitsverhältnisse  des 

landes  XXIV,  255. 
Gewerbe -Pathologie  und 

585. 
Gewicht,  specif.,  Verhältniss 

gehalt  XXVm,  317. 
Gicht  XXVII,  1. 

Gliom  des  Halsmarkes  XVIII,  43.  70. 
Glisson*sche  Kapsel,  Caroinom  V,  439. 
Globulin  im  Eiweissham  VH,  €7.  — 

im  Urin  XXII,  435.  619. 
Glottiserweiterer,  Lähmung aadi T^ 

phus  abdom.  XVIII,  136.  ->,  Faiah« 

AlII,  107.  — ,  veratärkbare  Parese  XT, 

604. 
Glyeerinbehandlung     des    DisWiia 

XIV,  1.  XV,  449.  XVI,  101. 
Qlykosurie,  Geschichte  dendbea  VITI, 

489.  —  bei  Tetanns  J(,  103. 
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IX 


Graviditas    tnbaria,    AbdominalabieeaB 

nach  geheilter  —  YIII,  120. 
GrosBhirn,   Experimente  an  demwlben 

XXII,  394.  — ,  Pathologie  der  Rinde 
XVI,  463. — ,  Ueberbliokttber  die  neueren 
Experimente  in  Rttcksioht  auf  Pathologie 
u.  Therapie  XY,  350. 

Gumma  der  Niere  XXIX,  606. 
Gjpsausfuhr   durch  den  menschlichen 
Harn  XX,  521. 

H am atoid in- Ausscheidung     im    Harn 

XXIII,  115. 

Hämatoma  scarlatinoeum  YIII,  422.  — 
der  aryepiglottischen  Falten  XXYII,  580. 

Hämoglobinurie  bei  Scharlach  XXIII, 
288. 

H ä  m  op to  ^.  bei  chronischer  Lungentuber- 
culose  XYI,  393. 

Hals,  Krankheiten  des—  XXYIII,  340. 

Halsmark,  Gliom  XXYUl,  70. 

Hals^enen,  sichtbare  exspiratorische 
Schwellung  II,  327. 

Hammond'sche  Athetose  XX,  158. 

Harn,  alkalischer  bei  Magenkrankheiten 
XYIII,  207.  ~  -Ausscheidung  bei 
Faradisation  XXU,  611.  — ,  chylöser  I, 
127.  VI,  421.  —,  Cystin  lY,  449.  XYIH, 
232.  XXIII,  138.  XXX,  594.  —  bei 
Diabetes  X,  73.  — ,  Eiweissstoffe  Y, 
212.  YII,  67.  — ,  Eiweissgehalt  und 
specif.  Gewicht  XXYIII,  317.  — ,  Ei- 
weissbestimmung  YII,  228.  X,  319.  — , 
Eiweissbestimmungen,  neue  Proben  III, 
143.  lY,  229.  303.  XYI,  222.  —  bei 
Epileptischen  XXII,  211.  — ,  Gjpsaus- 
fuhr aurch  ihn  XX,  521.  — ,  Leptothrix 
im  —  XXIII,  463.  — ,  Oxalsäure- Aus- 
scheidung XYUI,  143.  — ,  Paraglobulin 
bei  Albuminurie  XYII,  418.  — ,  Par- 
albumin  YII,  72.  —  bei  Pyonephrose 
XXIII,  115.  —  u.  Sohweissaecretion, 
Antagonismus  %II,  1.  —,  Zucker  nach 
Apoplexie  XYHI,  111.  —,  vgl.  auch  Urin. 

Harnblase,  Druck  in  derselben  XYII, 
148. 

Harne ylinder  beim  Icterus  XII,  326. 

Harnleiter,  Atresie  beider  I.  456. 

Harnorgane,  Tuberoulose  lY,  609. 

Ha  r n  sä  u r  e ,  gesteigerte  Ausscheidung  I, 
13. 

Harnsteinbildung  XX,  397. 

Harnstoff,  Wirkung  kalter  Bäder  YI, 
385.  —  auf  der  äusseren  Haut  YI,  55. 
YH,  587. 

Haut,  enti1lndl.-fungOse  Geschwulstform 
XXI,  290.  — ,  erysipelatOse  Entzündung 
bei  Hydrocepbalus  aoutus  II,  257.  — 
krankheit,  uminöse  X,  454.  —  krank- 
heiten  die  XXIY,  647.  — ,  System  der 


— krankheiten  XXYIH,  125.  —  -Talg, 
Analyse  Y,  522. 

Heilkunde,  praktische  XXIY,  648. 

Hemiatrophia  Ikoialis  progress.  XXII, 
432. 

Hemiopie,  gleichseitige  XXYI,  424. 

Hemiplegie  Y,  562.  —  spastica  infhn- 
tilis  XX,  426.  —  spinalis  XIX,  L69. 

Herba  Jaborandi  XYI,  255.  XYII,  515. 

Herdsklerose  im  Eindesalter  XXIII, 
443.  — ,  multiple  bei  Säuglingen  XXIY, 
407. 

Hernien,  Zwerchfells—  XXYII,  268. 

Herpes  tonsurans  XXI,  451.  —  zoster 
XIII,  183.  —  zoster  facisdis  bilateralis 
III,  162.  —  bilateralis  der  unteren  Ex- 
tremitäten mit  Pemphigus  IV,  249. 

Hers-Action  u.  Gardiogramm  XXVI,  125. 
— ,  Allorhythmie  XXHI,  542.  — ,  Allo- 
rhythmie  u.  Arhythmie  XIX,  392.  — , 
Auscultation  bei  —  krankheiten  XXII, 
507.  ~,  Bewegung,  Stoss  XYI,  200. 
— ,  Bewegung  bei  Fissura  stemi  XXIV, 
513.  XXVI,  201.  ~,  Contraction,  halb- 
seitige XX,  439.  —  erkrankungen  XXIII, 
302.  —  erkrankungen,  seltene  XXV,  498. 
— ,  Fettherz  XII,  193.  — ,  freiliegendes 
der  Catharina  Serafin  XXX,  270.  277. 
286.  —  u.  Geftsse,  Einwirkung  Terdich- 
teter  Luft  XVUI,  193.  —  Geräusche 
XXII,  113.  —  Geräusche,  acoidentelle 
XVI,  19.  — ,  Grosse  des—  XXX,  138. 
— ,  Hypertrophie,  Cyanose  u.  Hydrops 
infolge  ausgedehnter  Pleuraverwachsun- 
gen XIX,  498.  — ,  Hypertrophie  infolge 
Ton  Obliteration  der  Pleurasäcke  u.  Ver- 
lust d.  Lungenelastioität  XIX,  471.  — 
kranke,  hämorrhagischer  Infarkt  der 
Lungen  bei  ihnen  XII,  li).  —  krank- 
heiten, physikalische  Diagnostik  XX,  370. 
-— ,  Peroussion  XX  VU,  392.  — ,  Botationi- 
bewegungen  XU,  233.  —  Ruptur  VII, 
152.  —  Stoss  XIX.  567.  XXIII,  75.  — 
Stossourren  XXIY,  291.  —  Syphilis  XX, 
611.  —  Thätigkeit,  arhythmische  XYII, 
190.  XYIII,  94.  XIX,  630.  —  Thätig- 
keit,  zur  Lehre  von  der  —  XXYII,  393. 
XXYIII,  323.  —Tone,  ihre  Auscultation 
am  Kopfe  XI,  605.  —  TOne  u.  Arterien- 
töne XV,  77.  — ,  Tübinger  XIX,  449. 
— ,  Ueberanstrengung  XI,  485.  543.  XII, 
143.  297.  433.  583.  —  Wunde,  geheilte 
XI Y,  251.  —Weite  u.  Schlussftlhigkeit 
seiner  Mündungen  u.  ihrer  Klippen  V,381 . 

Heufieber  XIY,  426.  614. 

H  i  r  n  e  r  w  e  i  c  h  u  n  g  u.  Arteriensyphilis  XX, 
32. 

Hirn,  multiple  Sklerose  bei  Säuglingen 
XXIY,  407. 

H  ir  n  h  au  t  a  ff  e  et  i  on  e  n,  locale  Behand- 
lung XXIY,  246. 
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HirnnerTen,   Erkrankung  des  fünften 

XXVI,  1. 
Hirnrinden  erkranknngenXXn,  394. 
Hdhlenbildnng,  centrale  dei  Bttoken- 

markfl  XX,  271. 
HOhlengeräUBch,  ein  nenee  I,  292. 
Hdtel  Dien  in  Paris  XIX,  324. 
Husten  XXIII,  423.  —  u. Magenhusten 

XX,  200. 
Hydrocephalus  acutus y, 561.  YII,  146. 

—  mit  erysipelatOser  Hautentsündung 
II,  257.  —  durch  Cysticercus  III,  297. 

—  externus  X,  207.  — ,  Function  X,  301. 
Hydro nephrose  I,  456.  —  der  einen 

Nierenhftlfte  bei  doppelten  üreteren  u. 
Nierenbecken  Y,  267.  YI,  276. 

Hydrops  chylosus  u.  Hydrops  adiposus 
XYI,  121.  — ,  Diagnostik  u.  Then^ie 
XY,  123.  — ,  essentieller  YI,  622.  — , 
Folge  von  Pleuraverwachsung  XIX,  498. 
— ,  methodisch -diaphoretische  Behand- 
lung U,  1.  — vaginae  nerri  optici  IX, 
339. 

Hydrotherapie  IX,  591.  X,  515.  — bei 
entsUndUchen  Gehimaffectionen  XIII, 
51 2.  — ,  Tgl.  auch  Kaltwasserbehandlung. 

Hydrothorax,  Function  desselben  Y, 
457.  — ,  Tgl.  auch  Thoracocentese. 

Hyperemesis  graridarum,  Bromkalium 
dagegen  XXIY,  245. 

Hyperpyrexie,  terminale  bei  Bheuma- 
tismus  acutus  XII,  173. 

Hypertrophie  des  Fylorus  XXI,  573. 

Hypoämie,  tropische  X,  379. 

Icterus  nach  Anwendung  von  Chloral- 
hydrat  XII,  32.  — ,  Epidemien  XXIY, 
394.  ~,  hämatogener  XII,  502.  — , 
Harncylinder  bei  —  XII,  326. 

Ileotyphus,  Kaltwasserbehandlung  XX, 
52.  — ,  Neuralgien  bei  seinem  Beginne 
XYII,  252. 

Ileus,  zwei  bemerkenswerthe  FSlle  XX, 

513. 
Impf-  u.  Blattemfrage  XIX,  109. 
Impfung  bei  schon  bestehender  Yariola- 

infection  XXI,  431.  — ,  animale  Yaccine 

XXIY,  255.  XXYI,  429. 
Incontinentia  pylori  XXYI,  295. 
Indican- Ausscheidung  XXIII,  271. 
Indigo- Auflscheidung   durch  den  Harn 

bei  innerlichem  Gebrauch  der  Salicyl- 

säure  XY,  403. 
I  n  f  a  r  k  t ,  hämorrhagischer  in  den  Lungen 

Herskranker  XII,  13. 
Infectionskrankheiten,  acute  XII,  1. 

chron.   Kehlkopftaffectionen   nach  den- 
selben XXIY,  618. 
Infectionslehre,  Macht  der  Analogie 

XXY,  259. 


Infeetionstheorie  XXI,  348. 
Inhalation  von  Garbol  bei  KcaehhuatciL 

XXII,  314.  622. 
Inhalationstuberculose  XXYI,  523. 
Insektenstich,  Infeetion  durch  si^hea 

n,  192. 
Intermittens   pemieiota   poat   typhim 

XY,  591. 
Intertrigo  bei  Kindern  XXI,  3118. 
Intrauterine  YaooinaÜon  XXIY,  506. 
Irradiation,  oentripetale  bei  seh]iien> 

haften    Affectionen    der    Nerrenstimiiie 

XYI,  186. 
Isthmus   Aortae,    Persiatens   des  — , 

Tod  durch  Buptur  der  Aorta  III,  614. 
Jaborandi  XYI,  255.  XYII,  515. 

Kakodylsäure  als  Medieamcnt  I,  235> 
Kalk,  oxalsaurer  im  Hamsediment  XYL 

499. 
Kaltwasserbehandlung  m,  165.  IT, 

110.  323.  YIU,  30.  596.  IX,  176.433. 

591.  X,  515.  —  bei  der  acvtan  croup. 

Pneumonie  XI,  391.  —  beim  Deotyphos 

XX,  52. 
Kalte,  loeale  Wirkung  XYIH,  576. 
Katalepsie  XXYII,  111. 
Kehlkopf,    chronische    Affeetioaen    bei 

Kindern  XXIY,   618.    ~  Gesehwiüste 

XY,  244. 502.  —  krankheiten  XXY,  624. 

XXYIU,  339. «-,  PeicusBonXXIY,  25T. 

—  Schwindsucht  XXY,  523.  XXYI,  323. 
XXX,  429. 

K  e  h  1  k  o  p  f  m  u  sk  e  1  n ,  Ltthmung  etasefaier 

lY,  376.  YII,  204. 
Keuchhusten,  GarbolinbalatioBen   bä 

—  XXn,  314.  622.  — ,  Chinininhalitio- 
nen  bei  — ;  mikroskOTisohe  OrganiaMfi 
in  den  Sputis  bei  —  XII,  630.  — ,  Em- 
pfänglichkeit für  denselben  XXI,  317. 
Then^ie  XIY,  261. 

Kinderkrankheiten,  Handbueli  der 
XXIX,  613.  t 

K  i  n  d  e  s  a  1 1  e  r ,  kohle  BIder  in  fieberhaften 
Krankheiten  XY,  224.  — ,  ehxou.  Kehl- 
kopfsaffectionen  XXIY,  618.  — ,  Dureh- 
fUle  YI,  107.  — ,  Hautkrankheit  X,  454. 
— ,  multiple  Herdskleroee  XX IH,  443. 
XXIY,  407.  — ,  Intertrigo  im  ~  TTT, 
308.  —,  Kolik  I,  225.  — ,  LfthmuglX 
337.  — ,MorphiumTergiftung  XXIY,  350. 
— ,  PsTor  nootumus  XXTII,  564. 

Klappenkrankheiten  des Herms 
YII,  599.  — ,  Behandlung  linkaseitiger 
Y,  207. 

Kleinhirn,  Gystioercus  HI,  294.  — ^ 
Herderkrankungen  XUI,  186.  — ,  Lisioa 
u.  Diabetes  mellitus  XY,  229.  — ,  Schen- 
kel, Pathologie  XII,  356. 

Klinik,  medicin.  au  München  XXTTI.  31. 
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XI 


Slinisolier    Untemoht    und    Inititate 

xxm,  1. 

Klystiere  lY,  476.  — ,  ernährende  IX, 

532.  X,  1. 
Knochen,    Elastioität  und  Festigkeit 

XXVni,  498. 
Xnochenmark  n.  Blut  bei  progreesiTer 

pernioiöser  Anitmie    u.   Magencaroinom 

XX,  495. 
Koohbuoh,  diätetiaohee  XXUI,  221. 
KohlendnnstTergiftnng  VIII,  52. 
Kohlensäure,    Einfluss   der   Athembe- 

weguDgen  auf  ihre  Aunoheidung  VI,  291. 

— ,  Einwirkung  kalter  Bäder  auf  ihre 

Aussoheidung  beim  Typhus  VI,  3S5.  — , 

quantitative  Veränderung  ihrer  Produo- 

tion  VII,  75.  VIII,  153.  X,  89.  420. 
Kolik  im  Kindesalter  I,  225. 
K'Opfyerletzungen  als  periphere  ür^ 

Sachen  reflectirter  Psychosen  XII,  353. 
Körperlage,    Einfluss   auf   die   Brust- 

untersuehung  XIX,  284. 
Körpertemperatur  Betrunkener  XVI, 

12. 
K  ö  r  p  e  r  w  ä  r  m  e  gesunder  Menschen  XXIX, 

516.  —  bei  ElnflusB  Ton  Alkohol  XII, 

79.  — ,  Veränderungen  im  Laufe  der 

Tuberculose  XI,  43.  —  bei  Pneumonie 

IX,  1.  —  bei  Syphilis  IX,  397. 
Krankenhäuser,  Annalen d. Münchener 

XXIII,  214.  XXX,  407. 
Krankenhaus  su  Prag  XXI,  448. 
Kreat in- Gehalt  der  menschlichen  Mus- 
keln bei  Krankheiten  VI,  243. 
Krebs  der  Niere  und  Sohilddrttse  XXX, 

399. 
Kriegsmarine,    Sanitätsbericht    XXI, 

449. 
K^op  f ,  Behandlung  mit  parenchymat.  In- 

jeotionen  von  Jodtinctur  VI,  tOl. 
Krttokengebrauoh,  Lähmung  IX, 

125. 
JCryptogenetische     Septioopyämie 

XX  Vm,  521. 
Krystalle,  Leyden*sche im  Sputum  XXI, 

435.  — ,  Charcot'sche  in  Blut,  Geweben 

u.  Sputis  XVIII,  125. 

fiähmungen,  apoplektiMshe  Bulbär  — 
XXVill,  43.  — ,  allgemeine  fortschrei- 
tende Muskel —  bei  Periarteriitis  nodosa 
I,  484.  —  der  Armnerren  IX,  125.  — 
centrale,  centrale  Galvanisation  XI,  532. 
— ,  diphtheritische  VI,  266.  IX,  123. 
XIII,  416.  — ,  doppelseitige  des  N.  fa- 
cialis u.  hypoglossus  VI,  593.  —  des 
N.  facialis  XVII,  122.  — ,  periphere  des 
N.  facialis  XIV,  433.  — ,  rheumatische 
des  N.  facialis  XV,  6.  —  der  Glottiser- 
weiterer  XIII,    107.  XVIII,    136.   — 


einselner  Kehlkopfinuskeln  IV,  376.  VII, 
204.  —  des  Musculus  serrat.  antic  maj. 
u.  multiple  atrophische  XXV,  305.  — 
— ,  periphere  IV,  535.  V,  42.  XVI,  88. 

—  peripherischen  u.  spinalen  Ursprungs 
XXVI,  543.  ~  des  N.  radUlis  XVII, 
392.  —  des  N.  recurrens  VI,  37.  — 
derSchultergttrtelmusculatur  XXrV,  380. 

—  des  M.  serratus  V,  95.  —  des  Bf. 
serratns  nach  Typhus  X,  315.  —  der 
Stimmbänder  bei  Larynxpolypen  XI,  575. 

—  des  rechten  Stimmbandes  in  Folge 
von  Carcinom  des  N.  vagus  u.  recurrens 
VI,  277.  — ,  traumatische  IV,  579.  — 
d.  N.  ulnaris  XVII,  307. 

L am mblut -Transfusion  XIII,  545. 
Laryngitis,  Localtherapie  I,  219. 
Laryngologische  Beiträge  XI,  575.  — 

Betrachtungen  u.  Erfahrungen  XVIII, 

319.  —  Unterricht    XXI,  520. 
Laryngoskopische  Beleuchtung  XII, 

541.  568.  —  Mittheüungen  XXIU,  152. 
Laryngoskopisches  und  Laryngo- 

therapeuti8chesIV,221.37B.X584. 
Larynx -Krampf  XI,  575.   —  SyphÜom 

XX,  128. 
Lebensrettende  Operationen  XXVIII, 

123. 
Leber,  acute  gelbe  ~  Atrophie  V,  149. 

X,  166.  — ,  Casuistik  der  Missbildnngen 

XI,  113.  — ,  chronische  interstitielle  Er- 
krankungen XXVII,  73.  — ,Echinoooocui 

VI,  607.  — ,  EntiUndung  nach  Phosphor 
XXIII,  331.  — ,  Fettleber  und  Amyloid 
XXII,  216.  — ,  metastatiMshe  Processe 

VII,  127.  — ,  Wanderleber  XIV,  146. 

Leguminosen,  Nährwerth  XVII,  108. 

Lepra  nostras  VII,  307.  IX,  115. 

Leptomeningitis  chron.  mit  Poliomye- 
litis ant.  XVIII,  589. 

Leptothrix  im  Harne  XXIII,  463. 

Leucoplacia  bucealis  XXIII,  477. 

Leukämie,  lienal-myelogene  u.  lympha- 
tische XXVI,  368.  -*,  myelogene  XII, 
389.  —,  medulläre  XXIV,  342.— ,  Patho- 
logie XVIII,  120.  — ,  Urs.  der  —  XXII, 
223.  — ,  Charoot'sche  Krystalle  in  Blut, 
Geweben  u.  Sputis  bei  —  XVIII,  125. 

Leyden'sohe  Krystalle  im  Sputum  XXI, 
435. 

Lipomatosis  luxurians  musculorum  pro- 
gressiva I,  616.  630.  11,  603.  III.  358. 
S.  auch  Muskelhypertrophie. 

Localdiagnostik,  cerebrale  XXVII,  520. 

Localisation  der  HimherdeXXX,  534. 

Luetische  Erkrankung  d. Lungen XXIV, 
250. 

Luft,  verdichtete,  Einwirkung  auf  Hen 
u.  GefUne  XVIII,  193.  — ,  verdichtete 
und  verdünnte,  Einfluss  auf  den  Puls 
XVU,  401. 
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Lnftoyiten  in  der  Soheidenieldeinthaat 
XUI,  538. 

Luftdruck  VUI,  445.  X,  234. 

Luftröhre,  syphilitiache  Erkrankungen 
U,  535.  m,  292. 

Luftwechsel  in  den  Lungen  XXIH,  481. 

L  u  m  b  o  -  Abdominalneuralgien  XXYI,  189. 

Lungen,  sur  normalen  u.  pathologieohen 
Anatomie  II,  453.  — ,  Anthrakoeis  II, 
300.  IX,  69.  — ,  Aschenbestandtheile  II, 
89.  — ,  Blutciroulation  X,  234.  -*,  Brand 
II,  488.  — ,  CaTernen,  Sohallhöhen- 
wechsel  XVn,  536.  —,  Chaliooeis  XV, 
215.  — ,  EntzttnduDg  und  Lungenseuohe 
XXV,  389.  — ,  Fisteln  IX,  451.  — ,  Ga^ 
austauBoh  in  Krankheiten  XV,  173.  — , 
Gewebe-Relaxation  XVIII,  68.  — ,  hä- 
morrhagischer Infarct  bei  Herzkranken 
Xn,  13.  — ,  Hypertrophie  u.  epitheliale 
Hepatisation  X,  209.  —  Krankheiten, 
Diagnose  mit  Anwendung  der  Pneumato- 
metrie  XI,  268.  — ,  luetische  Erkran- 
kung XXIV,  250.  — ,  Luftwechsel  in 
den  —  XXin,  481.  — ,  Miliaroardnose 
XXIII,  357.  — ,  Neugeborener  VI,  398. 
— ,  Schlagader,  Embolie  XV,  436.  — , 
Schlagader,  Strictur  V,  235.  — ,  Schwind- 
sucht, Heilbarkeit  XI,  446.  —  Spitzen 
bei  Phthisis  pulmonum  XIX,  366.  — , 
Staubinhalations- Krankheiten  II,  116. 
300.  VI,  616.  Vni,  206.  IX,  66.  — , 
systolische  Gefllssgeräusche  VI,  111.  — , 
Tuberculose,  chronische  XIII,  43.  245. 
XVI,  393.    . 

Lungenarterie,  Strictur  beider Haupt- 

.    ilste  u.  ihrer  Zweige  V,  235. 

Lymphangiom  des  Magens  XXIH,  632. 

Lyssa  humana  XXIV,  242.  — ,  Tetanus 
u.  Chorea  minor,  pathol.  Anatomie  XX, 
383. 


Magen,  Auscultation  desselben  XXI,  388. 
— ,  Garoinom  und  progressire  pemiciöse 
AnKmie,  Blut  u.  Knochenmark  bei  ihnen 
XX,  495.  — ,  cirrhotische  Verkleinerung 
XXrV,  353.  — ,  Continuitätstrennung 
mit  folgendem  subcut.  Emphysem  XXVI, 
171.  — ,  Dilatation  XV,  394.  — ,  Erwei- 
terung XXI,  388.  573.  XXHI,  554.  — , 
Erweiterung,  Behandlung  mittelst  der 
Magenpumpe  VI,  455.  X,  65.  — ,  Er- 
weichung ante  mortem  XXHI,  621.  — 
-Fistelkranke  XVIH,  527.  — ,  freie 
Salzsäure  bei  Gastrektasie  XXin,  369. 
— ,  Gastritis  phlegmonosa  XXIH,  624. 
— ,  Geschwür  mit  Gastroduodenalfistel 
rV,  33.  — ,  -Husten  XX,  200.  —,  In- 
halt,   Untersuchung    auf   freie   Säuren 

.  XXVI,  431.  — ,  -Krankheiten,  alka- 
lischer Harn  bei  ihnen  XVIII,  207.  — , 


-Krankheiten,  Localtherapte  VII,  239. 
X,  65.  — ,  Krebs  XIX,  515.  — ,  Loeal- 
therapie  XIV,  258.  — ,  Lymphangion 

XXIII,  632.  — ,  NaohweU  der  Lage  XIX, 
616.  — ,  Pumpe  VI,  455.  VH,  256.  X, 
65.  113.  Xni,  455.  XXI,  315.  XXIU, 
379.  — ,  Phynologie  n.  Pathologie  XXIX, 
555.  — ,  -Saft,  Fehlen  freier  Salzsttare 
XXVII,  186.  —, -Schleimhaut,  AUösiug 
durch  die  Magensonde  XVm,  496.  — , 
Schleimhaut,  Verletzung  dnrdi  Mageo- 
pumpen  XXTTI,  579.  — ,  Sonde  XVIH, 
496.  ~,  Verdauung  u.  Alkohol  XXIX 
537.  — ,  Wirksamkeit  des  MundspeieheU 
XXV,  105. 

Magenkranke,  Kochbuch  ftlr  —  XXIII, 

221. 
Mala'riafieber  XXH,  550. 
Malleus  acutus  XXIV,  367. 
Marschland,   GesundheitsTerfailtaiflie 

XXIV,  255. 
Mediastinaltumoren  XVU,  496. 

XXVn,  52. 

Mediastinum,  chromseh-entzttndliehe 
Processe  in  ihm  XVI,  575. 

Medicin,  die  therapeutisohen  Bestrebun- 
gen der  heutigen  internen  IX,  247^ 

M  e  d  i  c  i  n  i  s  c  h  e  Klinik  in  Mnnchen  XXm, 
31. 

M  e  d  u  1 1  a  oblong. ,  Erweichungaherd  XUI, 
385. 

Melanurie  als  Krebasymptom  XVI,  414. 

Meningitis  cerebrospinidis  XXX,  332. 
500.  — ,  cerebrospinalis  acuta  XVII,  300. 
— ,  cerebroepinaus  epidemica  I,  72«  34€u 
— ,  cerebrospinalis  epidemica,  protrahiite 
I,  519.  — ,  cerebrospinalis  mid.,  Gefa^tr- 
stOrungen  III,  482.  —  als  temiasle 
Complication  einer  chroniaoben  Enee- 
phalopathie  XH,  173.  — ,  eiterige  bei 
Pneumonie  XXIX,  1.  —  und  Pneumonie 
^,  1 .  XIV,  47. — ,  SehstOrungen  VIII,  476. 
— ,  tuberculose  mit  Aphasie  XXYI,  179« 

Menschenrots  XXI,  116. 

Mercurialien,  Wirkungsweise  einiger 
XrV^,  129. 

Metastasen  in  der  Leber  VU,  127. 

Mikrococcuslehre  zur  Therapie  der 
Variola  XXV,  178. 

Milchsecretion,  Veränderung  nach Me- 
dieamenten  XXX,  201. 

Miliarcarcinose  der  Lungen  XXTTI, 
357. 

Miliartuberoulose,  Verhältnia  der 
Tuberculose  zum  Abdominaltyphns  XII» 
277. 

Militärsanitätswesen  XXTTI,  213. 

Milz-Abscesse  nach  Recurrens  XXVm, 
391.  — ,  Echinococcus  VHI,  116.  — • 

Pereussion  XIU,  317. Tumor,  chro- 

niwher,  Veränderungen  nach 
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Ton  Solutio  anen.  Fowleri  XXVIII,  476. 

—  -Tumoren,  looale  Behandlang  ohro- 

nifloher  —  XV,   117. Tumoren  bei 

frischer  Syphilis  XUI,  317.  XVH,  459. 
— ,  Wirkung  ron  Euoalypt.  glob.  X,  159. 

Hillbrand  und  sein  Zusammenhang  mit 

Mycosis  intestinalis  XII,  517. Seuche 

in  den  bayerischen  Alpen  XIV,  269. 

Mitralklappe,  hochgradige  Stenose VII, 
599.  --,  Erkrankungen  XIX,  302.  — , 
Missbildung  XIX,  432. 

Mittheilungen,  laryngoekop.  XXIII, 
1 52.  — ,  nearopathologisohe  XXVIII,  43. 
— ,  therapeutische  XXVIII,  476.  — ,  aus 
dem  St.  Petersburger  Gefiingninhospitale 
XXVin,  391. 

Monoplegie,  brachiofaoiale XX VIII,  43. 
62. 

Morbillen,  Aphasie  u.  gleichzeitige  Läh- 
mung der  Streckmusculatur  der  rechten 
ob.  Extremität  nach  ihnen  XX,  615. 

Morbus  Brightii,  acuter  XXV,  529. 
— ,  chronischer  XXVII,  218.  — ,  chro- 
nischer, Brand  des  Beines  bei  demselben 
XXIV,  509.  —  bei  Periarteriitis  nodosa 
I,  484. 

Morphin-  Vergiftung  mit  ungewöhn- 
lichen Erscheinungen  IV,  602. 

M  o  r  p  h  i  u  m  -  Vergiftung    eines   Kindes 

XXIV,  350. 

München,  klinisches  Institut  XXIII,  1 . 

31.  — ,  Krankenhaus -Annalen  XXIII, 

214.  XXX,  407. 
Mundhöhle,   ihre  Resorptionsfthigkeit 

XII,  466.  — ,  idiopathische  Schleimhaut- 

plaques  XXIII,  477. 
Mundrachenhöhle,  Krankheiten  der 

—  XXVni,  339. 

Mund  Speichel,  Wirksamkeit  im  Magen 

XXV,  105. 

Muskel -Atrophie,  dunkler  Fall  ron  — 

XXIV,  501. Hypertrophie  I,  616. 

630.  n,  232.  603.  III,  358.  IX,  363. 
—,  Krankheiten  IV,  242.  V,  518.  VII, 
246.  — ,  Lähmung  bei  Periarteriitis  no- 
dosa I,  484.  — ,  Lähmungen  der  Schul- 
tergttrtel^  XXIV,  380.  — ,  Lähmung 
des  Serratus  antic.  maj.  XXV,  305.  — , 
angeb.  Mangel  der  Portio  stemo-costal. 
des  Pectoralis  major  VI,  283.  — ,  me- 
chanische ErreglMurkeit  gelähmter  V,  553. 
Neryenläsionen,  localisirte  rheuma- 
tische XV,  368.  — ,  Pathologie  der  quer- 
gestreiften XXX,  304.  — ,  pathologische 
Histologie  IV,  505.  VI,  545.  VIII,  613. 
— ,  Pseudohypertrophie  XIV,  260.  XXII, 
200.  — ,  Regeneration  XXII,  33»  — , 
specifische  Irritabilität  XVI,  88. 

Mycosis  intestinalis  und  ihr  Zusammen- 
hang mit  Milsbrand  XII,  517. 

Mycotische  Processe  XXVIII,  1. 


Myelin  im  Sputum  XXVIII,  343. 

Myelitis  acuta  XIX,  424.  —  cribrosa 
durch  Compression  XXVIII,  579.  — 
chronica  h]rpertrophica  XXIII,  198. 

Myocarditis  XXII,  82. 


Naohkrankheiten  des  Abdominalty- 
phus IX,  480.  528.  X,  595. 

Nägel  nach  fieberhaften  Krankheiten  VII, 
333. 

Narceln  als  Heilmittel  I,  55. 

Narkose  XXVII,  339. 

Narcotica,  Wirkung  der—  XXV,  40. 

Nase,  Krankheiten  der  ~  XXVIII,  340. 

Nasenschleimhaut,  Tuberculose  der  — 
XXVII,  586. 

Natronsalicylat,  Wirkung  bei  fieber- 
haften Krankheiten  XVn,  294. 

Nebennieren- Erkrankung  bei  congeni- 
taler Syphilu  V,  270. 

Nekrolog  C.  Bartels  XXII,  625.  — 
Aug.  Colberg  IV,  616.  -—  Jos.  ▼.  Lind- 
wurm XrV,  163.  —  Fei.  ▼.  Niemeyer 
VIII,  427.  —  Ad.  Wachsmuth  I,  136. 

Nephritis  X,  298.  — ,  genuine  paren- 
chymatöse, Behandlung  XIV,  291.  — , 
verschiedene  Formen  XXV,  586. 

Nerven,  Carcinom  des  Vagus  u.  Recurrens 
VI,  277.  — ,  Erkrankungen  des  5.  Hirn — 
XXVI,  1.  — ,  gefilsserweitemde  XX,  143. 
•—  u.  Muskelkrankheiten  IV,  242.  V, 
518.  VII,  246.  —  System,  Erkrankung 
bei  Diabetes  insipidus  XI,  344.  — ,  Sy- 
stem, Tuberkel  defe  cerebrospinalen  — 
XXV,  297.  —,  Regeneration  XXII,  33. 

Nervus  accessorius,  Krampf  in  seinem 
Bereich  XI,  524.  —  faciaus,  Lähmung 
XrV,433.  XV,  6.  XVII,  122.  —  faciaüs 
u.  hypoglossus,  doppelseitige  Lähmung 
VI,  593.  —  laryngeus,  Pualyse  seiner 
die  Respiration  hemmenden  Fasern  XII, 
262.  —  radialis,  Lähmung  XVn,  392. 
—  recurrens,  Lähmung  VI,  37.  —  trige- 
minus  XII,  606.  XXVI,  1.  —  ulnaris, 
Lähmung  XVII  307.  —  vagus,  Hyper- 
ästhesie XII,  262.  —  vagus  u.  recurrens, 
Carcinom  VI,  277. 

Neugeborene,  Lungen  von  solchen  VI, 
398. 

Neuralgien,  Lumbo- Abdominal-  XXVI, 
189.  —  im  Beginn  des  Ileotyphus  XVII, 
252.  — ,  Pathologie  XVUI,  36. 

Neuritis  centralis  XIII,  94.  —  derGe- 
himnerren  XXIII,  592.  —  des  Plexus 
brachialis  X,  189. 

Neurombildung,  multiple  XXI,  268. 

Neuropathische  u.  elektrotherapeu- 
tische  Casuistik  XI,  210.  XUI,  94. 

N europathologische  Beiträge  XII, 
606.  XIV,  545.  XVI,  186.  —  Beobach- 
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taugen  XXII,  362.  —  Mitthetlungen 
XXYm,  43.  —  u.  thexapeutisohe  Mit- 
thalangen  XI,  524. 

Neurosen,  reflectoriBohe  des  Vagus 
XXVII,  387.  — ,  typische  IX,  553.  — , 
yasomotorische  II,  173. 

Nets  ,pathogenetische  Bedeutung  VII,  611. 

▼.  Niemeyer,  Felix,  Nebroiog  VIII,  427. 

Nieren,  Amyloid  XXVIII,  416.  — ,  Car- 
cinom  XVI,  306.  XXX,  399.  — ,  Con- 
cretlonen  bei  Soarlatinanephritis  XVI, 
253.  — ,  oystOse  Degeneration  XX IX, 
579.  — ,  -erkrankungen  bei  Syphilis 
XXVin,  94.  — ,  -krankheiten,  klinische 
u.  pathoL-anatom.  Beitrüge  XXIX,  129. 
—  -krebs  XVI,  306.  XXX,  399.  — , 
Bhabdomyom  XXIII,  205.  209.  — ,  pri- 
märes Sarkom  XXX,  377.  — ,  Syphilom 
XXIX,  606.  — ,  Schrumpfung,  Ursachen 
derselben  XXV,  586.  —  Vgl.  auch  Mor- 
bus Brightii  und  Nephritis. 

Nonnengeräusch  XXIX,  256. 


Oesophagus,  Blutung  aus  Varicen 
XXVU,  566.  — ,  Fremdkörper  in  ihm 
XVII,  120.  — ,  spindelfbrmige  Erweite- 
rung ohne  Stenose  XXIX,  210.  — ,  Ulcus 
ex  digestione  XXIV,  72. 

Offener  Brief  an  Prof.  v.  Buhl  XXI, 
590.  • 

Operationen,  lebensrettende  XXVIII, 
123. 

Opiumbehandlung  bei  Fobris  inter- 
mittens  perniciosa  post  typhum  XV,  591. 

Orchitis  gummoaa  VI,  104. 

Osteomalaoie  V,  485. 

Orarien,  Aohsendrehung  XVII,  340. 

OTarialsohwangerschaft  XV,  607. 

Oxalsäure- Ausscheidung  aus  dem  Harn 
XVm.  143. 

Oxalurie  und  Oxaloptyse  bei  Diabetes 
meUitus  XVI,  499. 

Pankreas- Erkrankung,  plötslicher Tod 

XV,  455.  — ,  prim.  Garoinom  XXII,  226. 

— ,  Gallertkrebs  XXVin,  493. 
Paracentesis  VI,  450.  IX,  240.   — 

Pericardü  XXIV,  452. 
Paraglobulin    im  Harn   XVII,    418. 

XVin,  631. 
Paralbumin,  angeblich  im  Eiweiasham 

Vn,  72. 
Paralyse,  Bulbär-  XXIT,  101.   —  der 

61ottiserweitererXIII,107.  XVIII,136. 

— ,  peripherische  IV,  535.  V,  42.  — , 

Spinal-  XXII,  33. 
Paralysis  glosso-pharyngo-labialis  II, 

520.  —  saturnina  II,  242.  m,  506.  — 

spinalis  ascendens  acuta  XIX,  333. 


Parasigmatismus  XXVI,  455. 
Parasiten  (Haematosoen) ,  Uiwche  ▼«& 

chylOsem  Ascites  XVII,  303. 
Parotitis  epidemica  XXVm«  308. 
PaTor  nootumus  der  Kinder  XXm,  564. 
Pemphigus  acutus  XVII,  271.  — ,  Ca- 

suistik  XX,  606.  —  contagionu  IX,  199. 

—  aus  heipes  locter  IV,  249. 
Percussion,  Handbuch  u.  Atlaa  der  — 

XXVIII,  124.  —  Ton  CaTemen  XXY, 
97.  291.  —  des  Henens  XXVU,  391 

—  des  Kehlkopfs  u.  der  Trachea  XXIV, 
257.  —  des  Thorax  XXIII,  400.  — 
schall  des  Thorax  XVII,  609.  —  schall, 
respiratorische  Aenderungen  XXVI,  24. 
— ,  starke  u.  schwache  XVII,  448. 

Perctt torische     und    auscultatorisehe 

Wahrnehmungen  XIX,  130. 
Periarteriitis  nodosa  I,  484. 
Pericardium,  Paracentesis  XXIV,  452. 
Pericarditis,  complioirte  XXI,  128. 
Perichondritis  nach  Typhus;  Heilung 

XI,  575. 
Perinephritis  XXII,  451. 
Peripleuritis  XIX,  551. 
Peritonitis,  chronische  XVI,  407.  — 

puerperalis  diffusa,  oompUcirt  mit  Pyelitis 

calcmosa  duplex  XVI,  443.   —  tuber- 

culosa  perforatint  XXVIIL  391. 
Pharyngitis  lateralis  XXVI,  421.  — , 

ödemaUtoe  II,  523. 
Pharynx-  Polypen     mit     refleetoriseher 

Stimmbandlähmung  XI,  575. Steno- 

sirung  in  Folge  von  Syphilis  XVII,  259. 

Stricturen,  syphilitische  XXVI L,  322. 

Phenol  bei  Diabetes  mellitus  XXI,  469. 
Phonometrisehe  UntetsaehuBg  der 

Brust  und  des  Unterleibes  XI,  9. 
Phosphor,    Leberentzttndung   nach  — 

XXUI,  331. Vergiftung  UI,  440. 

IV,  611,  V,  149.  168.  VI,  94,  288. 
Phosphorsäure  im  Urin  XXIX,  409. 
Phthisis   pulmonum,   Ausdehnung   der 

Lungenspitzen  XIX,  366.  — ,  Fieber  bei 

beginnender  X,  466.  —  u.  TubereulaBis 

XXII,  148.  — ,  sunehmende  Häufigkeit 

in  Brasilien  XI,  471. 
P  h  y  s  i  k a  1  i  s  c  h  -  diagnostische  Phänoaeae 

XXI,  133. 
Physikalische  Untersuchung  der  Blnt- 

gemne  XXIX,  256. 
Physiologie,  Handbuch  der  XXTI,  426. 
Phfsostigma  venenos.  VI,  285. 
Pigment  im  Sputum  XXVm,  343. 
Pilocarpinum  mumticum  XXI,  259. 

—  bei  Bleikolik  XXIV,  504.  —  gegen 
Diphtheritis  XXX,  194.  — ,  Pols  nach 
demselben  XXI,  416.  —  bei  Oiabeics 
meUitus  XXI,  469. 

P  le  ur  a  h  0  h  1  e ,  Erguss  Ton.Blut  u.  Chylus 
313. 
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Fleorasäcke,  Obliteration  alt  ünaohe 
Ton  Henhypertiophie  XIX,  471. 

Plenraverwaohsung,  Unaohe  tob 
Henhypertrophie,  Cyanoae,  Hydrops 
XIX,  49& 

Pleuritis  lY,  1.  173.263.  IX,  240.242. 

Fleuritisohe  Exsudate  mit  plötzlichem 
Tod  XXV,  325. 

Plötslioher  Tod  bei  pleurit  Exsudaten 
XXV,  325. 

Pneumatische  Apparate  XYin,  335. 
—  Behandlungsmethode,  Wirksamkeit 
XIV,  445.  —  Methode  XYU,  164.  — 
Therapie  XXI,  587. 

PneumatometrieXXIII,481.  — ,T6ch- 
nik  XVIII,  115.  —  u.  ihre  Anwendung 
itlr  die  Diagnostik  der  Lungenknmk- 
heiten  XI,  268. 

P  n  e  u  m  a  t  o  s  i  8  gastro-intestinalis  VI,  450. 

P  ne  umonie  IX,  1.  — ,  Behandlung  XIII, 
490.  — ,  biliöse  X,  266.  — ,  oontagiOse 
XXI,  348.  — ,  oroupOse,  Behandlung  mit 
Veratrumprilparaten  XIV,  337.  — ,  crour 
pöee  u.  MeningitiB  V,  1.  XXIX,  1.  — , 
croupOse  u.  Meningitis  cerebrospinalis  bei 
Kindern  XFV,  47.  —,  endemisohe  XXI, 
127.  --,  Kaltwasserbehandlung  XI,  391. 
— ,  maligne  Epidemie  XXIX,  193.  — , 
tympanit  Percussionssohall  I,  145.  — , 
Yeratrinbehandlung  IX,  129. 

Pneumonokoniosis  11,171.  Tgl. auch 
Staubinhalationskrankheiten . 

Pn  e  um  o  n  o  my  cos  i  s  saroinica  XIX,  344. 

Pneumopericardie  XXIV,  158. 

Pn eumothorax  V,  545.  XXV,  l.  XXIX, 
364.  —  rasche  Oenesung  II,  244. 

Pneumotyphus  XXV,  53. 

Pockenstatistik  XII,  112. 

Poliomyelitis  anterior  subacuta  mit 
Leptomeningitis  XXVIII,  589.  —  ante- 
rior acuta  adultorum  XXVII,  129. 

Polyarthritis  rheumatica,  Faradisation 
XVm,  482. 

Polyteohnik,  Krstliche  XXIII,  641. 

Postmortale  Temperaturen  VI,  200. 
XXIV,  282. 

Prager  Krankenhausbericht  XXI,  448. 

Pra Tai 'sehe  Spritse  V,  555. 

Processe,  myootische  XXVIII,  1. 

Processus  odontoideus  epistrophei,  Hy- 
pertrophie u.  abnorme  Stellung  XIII, 
403.  —  Termiformis,  Krankheiten  des  — 
XXVII,  248.  —  yermiformis,  Verschwü- 
rung  mit  Pylephlebitis  IV,  251. 

Pseudohypertrophie  d.  Muskeln  XIV, 
260.  XXII,  200. 

Pseudoleuk&mie  V,  429. 

Psychomotorische  Centren  XXIV, 
483. 

Psychosen,  reflectirte  nach  Kopfver- 
letzungen XIII,  353.  — ,  rheumatische 


XV,  599.  — ,  Einfluss  fieberhafter  Krank- 
heiten auf  sie  XXVI,  274. 

Pulmonalklappen,  Endocarditis 
XXIV,  435. 

Puls,  £änfluss  Terdiohteter  u.  TerdUnnter 
Luft  XVII,  401.  —,  inspiratorisches  Aus^ 
setzen  XIV,  455.  —  Lehre  XVIII,  506. 
—  nach  Pilooarpinum  muriaticum  XXI, 
416.  — ,  Badialpuls  mit  Bezug  auf  Mi- 
tralklappenerknuÜLungen  XIX,  302. 

Pulsation  der  Art  braehialis  XXII, 
230. 

Pulscurven  XXIV,  291. 

Pulsus  bigeninos  XXIV,  387.  ~  bige- 
minus  u.  altemans  XX,  465.  —  novige* 
minus  XIX,  632.  —  paxadoxus  XIV,  455. 

Punction  des  Hydrothorax  V,  457.  — 
des  Pericardium  XXIV,  452.  Vgl.  auch 
Thoracooentese. 

Pyelitis  calculosa  duplex  nach  Peritonitis 
puerpeialis  diffnsa  XVI,  443. 

Pylephlebitis  in  Folge  von  Verschwö- 
rung des  Processus  vermiformis  IV,  25  U 

Pylorus,  Nichtschlussfähigkeit  des  — 
XXVI,  295.  — ,  hypertrophische  Stenose 
XXI,  573. 

Pyonephrose  XXUI,  115. 

Pyothorax  subphrenicus  XVII,  555. 

Quecksilb  er  maximal  thermometer 
VII,  345. 


Kaehendiphtheritis  XIX,  322. 

Rasselgerttusche,  continuirliohe  post- 
exspiratorische  VII,  118. 

Bas  sein,  Theorie  desselben  XVIU,  53. 

Recurrens -Epidemie  in  Breslau  im 
Jahre  1872/73  XIH,  125.  281.  —  -Epi- 
demie in  Breslau  XXVI,  139. Epi- 
demie in  Oiessen  XXVII^  526.  —-Epi- 
demie in  Riga  in  den  Jahren  1865 — 1875 
XIX,  1 9. 246. — ,  Febris  -  in  Sttddeutsch- 
land  XXV,  518.  — ,  Lähmungen  VI,  37. 
— ,  Milzabsoesse  nach  Febris —  XXVIII, 
391.  Vgl.  auch  Febris  recurrens,  RUck- 
falltyphus  u.  Typhus  recurrens. 

Recurrenskranke,  Spirillen  im  Blut 
derselben  Xm,  346. 

Reflexthätigkeit  XXII,  279. 

Regeneration  von  Muskeln  u.  Nerven 
XXn,  33. 

Regurgitationsgerttusche  d.  Crural- 
vene  XXIX,  256. 

Reizmethode,  elektrotherapeutische und 
physiologische  VII,  575. 

Relaxation  des  Lungengewebes,  Schach- 
telton und  Sohallhöhenwechsel  XVIII, 
68. 

R  e  s  i  n  a  Copaivae  als  Diureticum  XIX,  498. 


XTI 


OENEBAL- REGISTER  OBER  BAND  I-XXJL 


Resorption  bei Faradisation  XXIIfBll. 

Respirations-  Apparate  bei  Fissara  stemi 
congenita  XXIV,  513.  — «Bewegungen, 
ihr  Einfluss  auf  die  Luft  in  der  Sohlund- 
eonde  beim  Liegen  im  Oesophagus  und 

Magen  XIII,  446. Frequeni,  enorm 

gesteigerte  bei  Paralyse  der  die  Respi- 
ration hemmenden  Fasern  des  Nerr.  la- 
ryngeusXII,  262.  — -Fhilnomen,  Cheyne- 
Stokessches  VIII,  123.  424.  X,  201.  310. 

XXVII,  569. 

Ret  ention  d. al^^estorbenen Fötus XXIII, 

177. 
Retrovacoination  XXVI,  429. 
Rhabdomyom  der  kindl.  Niere  XXIII, 

205.  209. 
Rhachitis,   Aetiologie  XXX,   45.  — , 

Asthma  XXI,  559. 
Rheostat  ftlr  die  Elektrotherapie  VII, 

603.  — ,  Gebrauch  in  der  Elektrotherapie 

XU,  202.  -,  Zinkvitriol-  XUI,  541. 
Rheumatismen  des Deltoideus  XV,  368. 
Rheumatismus  acutus  mit  terminaler 

Hyperpyrexie  XII,  173. 
Rheumatoiderkrankung   der  Bron- 

ohiektatiker  XV,  1. 
Rose,  Aetiologie  XV,  99. 
Rotationsbewegungen    des    Hertens 

Xn,  233. 
Rotz  des  Menschen  XXI,  116. 
Rubeola  XIV,  532. 
Rückenmark,   centrale  Höhlenbildung 

XX,  271.  — ,  Compression  der  MeduUa 

XXVIII,  579.  — ,  Degeneration  XUI, 
403.  — ,  Erivankung  der  Seitenstränge 
XVIII,  593.  — ,  Gliom  des  Halsmarks 
XXVIII,  70.  — ,  Leiden  in  Folge  Ton 
Nierenkrankheiten  XV,  101.  — ,  mul- 
tiple Sklerose  XIV,  103.  —  u.  Gehirn, 
multiple  Sklerose  VII,  259.  VIII,  1.  223. 
X,  478.531.  XVn,  556.  XIX,  217.  — , 
multiple  Sklerose  bei  Kindern  XXIII, 
443.  — ,  multiple  Sklerose  bei  Säug- 
lingen XXIV,  407.  — ,  Myelitis  cribrosa 
XXVIU,  579.  —,  MyeUtis  chronica  hy- 
pertroph. XXIII,  198.  — ,  Poliomyelitis 
anter.  acut,  adultorum  XXVII,  129.  — , 
Poliomyelitis  anter.  subacuta  XXVIII, 
589. — ,  prim.Seitenstrangsklero8e  XXIII, 
343.  — ,  Sensibilitätsstörungen  bei  Er- 
krankungen des  —  XXIII,  414.  — , 
Sklerose  der  Seitenstränge  XVII,  365. 
— ,  Sklerose  des  Gehirns  u.  —  IV,  151. 
VIII,  126.  X,  595.  ~,  Spinalparalyse 
XXII,  33.  — ,  Paralysis  spinalis  ascen- 
dens  acuta  XIX,  333.  — ,  Symptome  bei 
chron.  Hirnerkrankungen  XXIII,  527. 
— ,  Tabes  dorsualis  IX,  274.  XXIV,  1. 
XXVI,  83.  —,  Verhalten  bei  Basilar- 
meningitis  XXV,  292. 

Rttckfalltyphu8XXIV,80. 192.  XXVI, 


10.  XXX,  165.  182.   Vgl  auch  Febris 

recurrens.  Recurrens  u.  Typhös  recurrens. 
Ruhr,   Störung  des  Verdauungsproecwes 

XIV,  228. 
R  u  n  d  w  u  r  m  e  r ,  Darmdurchbohrung  durch 

sie  XXIX,  601. 


Salernitanische  Schule  u.  die  Aerzte 
des  Mittelalters  IX,  77. 

Salicylsäure  XV,  612.  —  als  Anti- 
pyretioum  XV,  457.  — ,  antipyretische 
Bedeutung  XVI,  162.  — ,  Einwirkung 
auf  die  Indigo-Ausscheidung  durch  den 
Harn  XV,  403.  — ,  Schicksal  im  thie- 
rischen  Organismus  XIX,  59.  —  beim 
Weohselfieber  XVI,  614.  —  und  ihr 
Natronsalz,  Heilmittel  beim  Typhus 
XVIII,  401.  514. 

Salicylsaures  Natron  XVU,  294.  592. 
—  bd  Diabetes  mellitus  XXI,  469.  — 
bei  Intermittens  XVII,  314.  — ,  V^. 
giftung  XIX,  319.  — ,  neutrales,  Wir- 
kung XX,  572. 

Salssäure,  freie  im  Magensaft  XXIII, 
369.  XXVI,  431.  XXVn,  186. 

Sanität  sb  er  ic  h  t  der  Kriegsmarine  XXI, 
449. 

Sarkom,  primäres  der  Niere  XXX,  377. 

Sarkombildung,  multiple  der  Haut 
unter  dem  Bilde  der  Mycosis  XII,  134. 

Saturnismus,  chronischer  IX,  283. 

Säuglinge,  Verdauung  u.  Fäces  dersel- 
ben XXVIII,  437.  — ,  multiple  Skieros« 
bei  ihnen  XXIV,  407. 

Schachtelton  XVIII,  68. 

Schall-  Erscheinungen  d.  Puimonalarterie 

XXIU,  622. Höhenwecbsel  XVHI, 

68.  —  -Höhenwechsel  bei  Lungencarer- 

nen  XVII,  536. Leitung  u.  -Bildung 

bei  Thoraxpercussion  XXin,  400.  — , 
stark  resonirender  XIII,  157.  — ,  tyra- 
panitischer  u.  nichttympanitischer  XII, 

64. Wechsel  bei  CaTemenpereussion 

XXV,  97.  291. Wechsel,  unterbro- 
chener Wintrich'scher  XX,  348. 

Scharlach,  Hämoglobinurie XXIII, 288. 
— ,  Incubation  XVIII,  518.  — ,  Nephritis 
XVI,  253. 

Soheidenschleimhant  mit  Luftoysten 

XIU,  538. 

Schilddrttse,  Krebs  der  ~  XXX,  309. 

Schleimhautpapillom  II,  79. 

Sohlundsonde,  Diagnostik  u.  Therapie 
mit  ihr  XI,  304.  — ,  Einfluss  der 
Respiration  auf  die  Luft  in  ihr  beim 
Liegen  im  Oesophagus  und  Magen  XHI, 
446. 

Sohlussbemerkung  XI,  378. 

Schöpfradyentilator  XVIII,  335. 

Schusterkrampf  XI,  524.  543. 


GffiWBAL-BBGISTBB  ÜBBB  BAKD  I~XXX. 


X?II 


Sohreiben  an  die Redaotioii  eto.  XXVII, 

389* 
Schrift,  die  XXIV,  511. 
Sohroth'sehes  HeilTerfahren  I,  196. 
Sohwarienmagen-Veigiftaiig  IV,  455. 
Sehweite-  iL  Hanueeretion,  Antagonie- 

mns  YII,  1. 
Schwindel  bei  Erkrankungen  der  hin- 
teren Schadelgrnbe  I,  595. 
Sclerotintanre  XXIV,  416. 
Scorbnt  XXDC,  113.  — formen,  leiohte 

XXV,  115. 
Seeluft  n.  Gebirgflnft  XIII,  80.  XX,  600. 
Sehnenreflexe  XXFV,  175. 
8  ebner  Ten- Erkrankung  bei  Qehimlei- 

den  IX,  339. 
Sehstttrungen  bei  Meningitis  VIII,  476. 
Sei  tenstrang8klero8e,prinillre  XXIII, 

343. 
SensibilitKtettOrungen  bei  Bttoken- 

markserkrankung  XXIII,  414. 
Septicopyamie,       kryptogenetieche 

XXVUI,  521.  ~,  q^ntane  XXH,  235. 
Seröse  Flttieigkeiten,  EiweiMgehalt  und 

rif.  Gewicht  XXVIII,  317. 
osie  pulmonum  II,  116.  VI,  616. 

IX.  66.  XXII,  429.  —  (nach  Quincke) 
XXVn,  193. 

Sigmatismus  u. Parasigmatismus XXVI, 
455. 

Sinus  longitudinaUs,  autoehthone  Throm- 
bose XXVI,  409. 

Sitzbäder,  Wirkungen  in  Terschiedenen 
Wärmegraden  U,  570.  III,  460. 

Sklerodermie  X,  141. 

Sklerose  des  Oehims  u.  Rückenmarks 
IV,  151.  VII,  259.  VIII,  1.  126.  223: 

X,  224. 478. 531.  595.  XIV,  103.  XVU, 
556.  XIX,  217.  «-,  multiple  bei  Kin- 
dern u.  Säuglingen  XXTH,  443.  XXIV, 
407.  —  der  Seitenstränge  des  Bttoken- 
marks  XVII,  365.  — ,  primäre  der  Sei- 
tenstränge XXIII,  343. 

S  o  1  u  t  i  o  arsenioalis  Fowleri  bei  Milstumor 
XXVIII,  476. 

Spasmus  glottidis  infantum  XXI,  559. 
XXIII,  455.  —  glottidis  phonatorius 
XXVI,  157.  —,  coordinator.  XXVIII, 
304. 

Speeifisches  Gewicht,  Verhältniss  zum 
Eiweiaigehalt  in  serOsen  Flüssigkeiten 
XXVin,^  3j7. 

Spinal -Paralyse,  subacute  XXII,  33. 

Spirillen  im  Blute  Becurrenskranker 
XIII,  346.  Tgl.  auch  XXIV,  80.  192. 

Spirochaete  Obermeieri  XXIX,  77. 

Sprachstörung  bei  brachiofacialer  Mo- 
noplegie XXVIII,  43.  62.  —  u.  Coor- 
dinationsstörung  in  Folge  Ton  Typhus 
abdominalis  IX,  528.  X,  595. 

Sputa  bei  Bronchislasthma  XXI,  435.  — 


keuohhustenkranker  Kinder  XII,  630. 
— ,  Myelin,  Pigment,  Epithelien  darin 
XXVUI,  343.   — ,  putride  (fbtide)  n, 

Statistik  älterer  Veränderungen  in 
menschlichen  Leichen  V,  140.  —  der 
Pocken  XII,  112.  —  der  Typhusbewe- 
gung auf  der  11.  medidn.  Abtheilg.  des 
Allgemeinen  Krankenhauses  zu  Hamburg 
XVIII,  117.  —  der  Typhusbewegung 
auf  der  medicin.  Klinik  zu  Mttnchen 
XVI,  246.  XVn,  31 8i 

Staubinhalationskrankheiten  II, 
89. 116. 300.  VI,  616.  VIII,  206.  IX,  66. 

Stenose,  angeborene  des  Conus  arieriosus 
dexter  bei  offener  Kammersoheidewand 
XX,  216. 

Stenosirungder  Art.  pulmonalis  XXIV, 
435. 

Stethographie  X,  124. 

Stickstoff  im  Urin  XXIX,  409. 

Stimmbandlähmung  11,550.  IV,  376. 

—  bei  Garcinom  des  NerT.  Tagus  und 
recurrens  VI,  277.  — ,  reflectorisohe  bei 
Larynxpolypen  XI,  575. 

S  t  i  m  m  f  r  e  m  i  t  tt  s  bei  Fissura  stemi  XXIV, 
513. 

S  tim  mri  tz  en  kr  ampf  ,coordinatorischer 
XXVm,  304.  — ,  phonischer  XXVI, 
157. 

Stirnhohle,  Empyem  XX,  531.  — ,  Er- 
weiterung durch  Eiteransammlung  XI, 
532. 

Stokes'sches  Athmungsphänomen  VIII, 
123.  424.  X,  201.  810.  XXVU,  569. 

Strioturen,  syphilitiMhe  des  Pharynx 
XXVII,  322. 

Stromwender,  neuer  XII,  377. 

Stryohninbei  diphtheritischen  Lähmun- 
gen VI,  266. Injectionen,  subcutane 

Xm,  416.  XIV,  432. 

Studien,  geographisch -medicin.  XXVI, 
199. 

Subfebrile  Zustände  XXIV,  98.  222. 

Sublimatinjectionen,  subcutane  V, 
407. 

Sympathie  US,  GalTanisation  XXVII,  1. 
XX,  175.  — ,  Pathologie  XI,  609.  XX, 
101.  — ,  K(^fsympathictts ,  Pathologie 
XrV,  545. 

Syphilis  U,  214.  271.  535.  III,  292. 
IX,  397.  — ,  Behandlung  durch  subcu- 
tane Sublimatinjectionen  V,  407.  — , 
Gombination  mit  Blattern  IV,  487.  — , 
Einreibungsour  XXIII,  641.  — ,  frische 
mit  Milztumor  XIII,  317.  XVII,  459. 

—  des  Herzens  XX,  611.  — ,  Merou- 
rialien  bei  —  XXIV,  129.  — ,  Neben- 
nierenerkrankung  bei  oongenitaler  V,  270. 
— ,  Nierenerkrankungen  bei  —  XXVIII, 
94.  ~,  Pharynxstricturen  XXVII,  322. 
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—  der  Trmohea  u.  Bronehieo  XXI,  325. 

XXIII,  608.  — »ünaebeTOB  Stenosining 
des  PharjBx  XVU,  259. 

Syphilom  des  LarjBx  XX,  128.  —  der 
Niere  XXIX,  606. 

Tabes  doisiuJis  IX,   274.    XXIV,   1. 

XXyi,  83. 
X  a  n  n  i  n  T  e  r  b  i  n  d  u  n  g  e  n  der  Albuninate 

XI,  613. 
Temperaturen,  postmortale  VI,  200. 

XXIV,  282. 
Temperatarsinn  II,  284. 
Temperatursteigernng,   Maxima   I, 

533.  — ,  postmortale  VI,  200.  XXIV, 
282.  — ,  wirknng  der  febrilen  I,  298. 
461.  543. 

Terpentinöl  bei  Diabetes  mellitus  XXI, 
469. 

Tetanie  XII,  399. 

Tetanus,  abortive  Form  XI,  1.  —  mit 
Glykosurie  X,  103.  — ,  Lr^ft  ^  Chorea 
minor,  pathoL  Anatom.  XX,  383. 

T  h  e  r  a  p  e  u  t  i  a  c  h  e  Mittheilungen  XX  Vm, 
476. 

Thermometrie  IV,  147.  VH,  345. 

Thonerde- Inhalation,  typhoide  Erkran- 
kung VIU,  2t0. 

Thoraoocentesebei  Pleuritis,  Empyem 
u.  Pyopneumothorax  IV,  1.  173.  263. 
V,  457,  VII,  447.  IX,  240. 

Thorax,  DruckverhUltnisse  in  demselben 
bei  Teischiedenea  Krankheiten  VI,  1. 
— ,  Percussion  des  —  XXIII,  400.  — , 
Percussionssohall  XVII,  609.  XXVI,  24. 

Thränen- Nasen-Kanal-Erweiterung  bei 
Lungenkranken  VII,  212. 

Thrombose,  autoohthone  des  Sinus 
longitodinal.  XXVI,  409.  —  der  Carotis 
XXVm   80. 

Thym'ol  bei  I>iabete9  mellitus  XXI,  469. 

Thyrotomie  oder  endolaryngeale  Me- 
thode? XVI,  236. 

Tinotura  Eucalypti  globuli,  Wirkung 
bei  Intermittens  XII,  508. 

T  o  b  o  1  d '  seher  Apparat  X,  584.  Vgl.  auch 
XI,  233.  375.  378. 

Tonbildu  ngan  denCrunÜTenen  XXI,205. 

Trachea,  Percussion  XXTV,  257.  — , 
SyphUis  U,  535.  III,  292.  XXI,  325. 
Xm,  608. 

Traeheo-  und  Bronehostenose  XTV,  82. 

Transfusion  bei  acuter  Uribnie  VIII, 
467.  — ,  Gefiüir  der  peritonealen  XXVIII, 
476.  —  von  Lammblut  XIII,  545. 

Transsudate,  Druck  in  ihnen  XXI,  453. 

—  und  Exsudate  XXIV,  583.  — ,  fett- 
haltige, £^drops  ohylosus  u.  Hydrops 
adSposus  XVI,  121.  — ,  geformte  Be- 
standtkeUe  XXX,  5«0. 


Trichinen  I,  67.  90.  VHI,  369.  SS7. 
IX,  459.  —  oder  Abdominaltyphus  in 
Andelfingen  m,  223.  509.  510.  IX, 
245. 

Triohterbrust,  die  XXX,  411. 

Tr  ige  min  US,  sur  Physiologie  n.  Patho- 
logie desselben  VII,  563. 

Trinkwasserlehre,  Aetiologie  des  Ty- 
phus XI,  237. 

Tuberoulose  111,67.  VII,  146.  — ,Con- 
tagiodtät  XXIX,  595.  —  der  Hamor- 
gane  IV,  609.  — ,  Inhalations-  XXVI, 
523.  ~,  Kehlk<^fl^s«sefawllr  XXX,  429. 

—  der  Nasensohlflimhaut  XXVII,  5S6. 

—  des  oerebrospinalen  Nerrenaystens 
XXV,  297.  — ,  perforatlTe  Peritonitis 
XXVin,  391.  —  und  Phttiisn  XXU. 
148.  —  der  Pia  V,  562.  --,  SUtistik 
u.  Anatomie  XXVÖ,  448.  — ,  üebcr- 
tragbarkeit  II,  364.  V,  568.  — ,  Ver- 
änderungen der  Körperwinne  in  ihrem 
Verlauf  XI,  43. 

Tübinger  Hers  XIX,  449. 

Tumoren,  Bildungsweiae  intraperifameakt 
im  kleinen  Becken  XV,  408.  —  der  Tor- 
deren  Centralwindung  XXVII,  175. 

Typhoid,  bilidses  VI,  501. 

Typhus  abdominalis, Aetiologie XVIL 
221 .  —,  Aetiologie,  TrinkwasKrlehre  XI^ 
237.  —  abdominalis,  Behandlang  IV,  4 1 3. 
VIII,  30.  583.  596.  IX,  176.  433.  ~ 
abdominalis  nach  croupOaer  PneiUBOLie 
XIII,  340.  —  abdominalis,  oompLieirt 
mit  Diabetes  XXX,  1.  —  abdoBiinalis, 
Kaltwasserbehandlung  XIV,  173.  —  ab- 
dominalis, Lähmungen  naoh  dasaelbfn 
XXV,  305.  —  abdominalis,  T^timmiy 
der  Glottiserweiterer  XVIII,  136.  —  ab- 
domin. mit  Perforation  der  GsiUenbbM 
in  die  Bursa  omentalis  XII,  630.  —  ab- 
domin., Verbreitnngtweise  XIV,  64.  — 
abdomin.,  Verhältniss  zur  TnberenloK 
XII,  277.  — ,  Anwendnag  der  aaticrl- 
Bänre  re8p.dc8  Natr.  salieyliom  XVIIL 
401.  —  Bewegung  auf  der  IL  aedic 
AbtheQ.  des  Allgemeinen  Krankeahaases 
zu  Hambuig  XVIII,  117.  —  Bevegnair 
auf  der  medio.  Klinik  lu  MUnehen  XYl, 
246.  XVII,  318.  XXIII,456.  —  ioEnf- 
land  III,  278.  365.  4S8.  529.  —  Epi- 
demie Ton  1872  lu  Slteilein  XII,  320. 

—  Epidemie  von  Kloten  XXV,  220.  — 
•    Erkrankungen  der  Oamiaon  zu  Stugard 
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